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INTRODUCCION

En Centros medicos de tercer nivel como en el que nos encontramos, es
relativamente frecuente recibir a pacientes con el diagndstico de enfermedad
hipertensiva aguda del embarazo en cualquiera de sus estadios clinicos, de
astos, la preeclampsia severa tiene una incidencia anual en la unidad de
cuidados intensivos de 5§31 casos;en tanto que para fa eclampsia es de 86

casos registrados durante 1993 (2).

En la mayorfa de las ocasiones se trata de pacientes jovenes, de bajo estrato
socioeconémico, con deficiente educacion para la safud, desnufricion y no en
pocas ocasiones son mmadres solteras, primigestas, con embarazos en su
mayona pretermino: factores completamente desfavorables que influyen de
manera significativa sobre la historia natural de esta patologfa ensombreciendo

en torma importante el prondstico perinatal.

Desde el mismo ingreso, se hace evidente la gravedad del estado del binomio
matemo-fetal, en el caso de |a paciente con eclampsia, ademas de los datos
de hipertension arterial, edema y proteinuria, se agregan las crisis convulsivas
y/o el estado de coma , datos que confirman ef compromiso a nivel del sistama
nervioso central.

En la presente mnvestigacion se incluyen 17 casos de pacientes que

desaroilaron dentro de fa enfermedad hipertensiva def embarazo, el estadio de



eclampsia, dichas alteraciones neurolbgicas fueron la causa que originé su
tallecimiento: posteriormente, se realizé el estudio anatomopatol6gico
(autopsia) de enero de 1864 3 diciembre de 1984, Jas pacientes estudiadas
contaban asi con los datos precisos para cumplir con los criterios de inclusion

del estudio.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La hipertension arterial inducida por el embarazo es un término que ge aplica a
diversas entidades que inciuyen a la preeclampsia y eclampsia. (1,2,3,4,5). Se
presenta con una frecuencia que varia del 2 al 8 % segin incidencias
publicadas (2,3), incrementado en forma importante el riesgo perinatal, lo que

pone en peligro al binomio matemo fetal. (6)

La clasificacion de 1972 de The American College of Obstetricians and
Gynecologist (3), es como a continuacién se refiere: 1) Enfermedad
hipertensiva aguda del embarazo. Preeclampsia; leve y severa; Eclampsia,

2) Enfermedad vascular cronica hipertensiva con embarazo: Sin preeclampsia
0 eclampsia y con presclampsia o ectampsia sobreagregada .3) Preeclampsia

recurente, y 4) Preaclampsia no ciasificada.

La Organizacion Mundial de la Salud OMS en 1988 confima dicha
clasificacion y expone los pardmetros objetivos para estableceria,
constituyéndose |a cifra de presién arterial en un nivel especifico (140/80
mmHg posterior a la vigésima semana de fa gestacion) y proteinuria que
excede de 300mg/L. en 24 hrs (2,4,6).
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La mortalidad matﬁma se encuentra relacionada a severas complicaciones
neuroldgicas y es responsable de hasta un 72% de las muertes. (1,3,4,6). Las
alteraciones neurolégicas que elevan la mortalidad matema en Ia hipertension
inducida por el embarazo son: la hemorragia y el edema cerebral, (4,5.6,7)
consideradas éstas como resuftado de una encefalopatia hipertensiva aguda
(5,6).

Hudson y Hyland (5) definen a la encefalopatia hipertensiva como un trastomo
agudo transitorio de la funcién cerebral que se presenta con la hipertension
severa y se describe caracterizada por somnolencia, cefaléa, vémito y diversas
manifestaciones focaleg, inciuyendo amaurosis, hemiplejia y en algunas

ocasiones crisis convulsivas y estado de coma (1,2,3,4,5,6,9,11,12).

Aproximadamente el 80% de las pacientes con preeciampsia-aclampsia
refieren sintomas tales como cefaléa frontal pulsatii que no responde a
analgésicos comunaes, trastornos visuales, aprehension, excitabilidad, nausea,

vémito, fiebre, hiperreflexia y crisis convuisivas (1,2,3,4,6,7,8).

Las alteraciones visuales se presentan en un 40% de las pacientes con
preeclampsia-eclampsia y en la mayoria de las ocasiones pueden ser el
sintoma inicial, aquf se incluyen log escotomas, vision borrosa, diecromatopsia,
hemianopsia homolateral y puede flegar incluso a la amaurosis, (6).



La isquemia como consecuencia del espasmo de la arteria cerebral posterior,
inciuyendo el edema cerebral de las regiones occipitales, asi como la necrosis
arterial reportada en estudios recientes, pueden producir las manifestaciones

visuales comentadas (3,5,6).

Las crigis convulsivas han sido el elemento que ha permitido diferenciar a la
eclampsia de [a preeclampsia, las caracteristicas mas comunes que
presentan, es que son de tipo ténico-clonicas, atribuidas éstas a trombosis
vascular de la microcirculacién cerebral, hipoxia cerebral secundaria, a
vasoconstriceion (1,3,5,6,8,9,10,12).

Clark y Divon (7) mencionan como factor asociado a la disminucion de [a
presién coloidosmética como causante de alteraciones en el liquido
cefaloraquideo, fo que puede aumentar la susceptbiidad a las crisis
convulsivas (6,7,8).

La hemorragia que se presenta en pacientes con preeclampsia-eciampsia
puede manifestarse a distintos niveles, ya sea de origen retinianc o cortical
(3,6.9).

La hemotragia de origen retiniano se debe a un serio trastomo secundario a
trombosis vascular (6).

Lz hemormagia cerebral ocumre como resultado de anoxia localizada y

secundaria a urn componente vasogdnico, trombosis primaria o embolismo,
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arterioesclerosis y éstasis venosa debido a edema del tejido circundante; Ia
extensién de la hemorragia y el tejido destruido subsecuente, dependers de la

severidad y duracion de los factores patogénicos (3,5,6,9).

La perfusion cerebral es mantenida por una autorregulacion constante, sin
embargo cuando la tension arterial aumenta (Presion arterial madia mayor de
140 mmHg), puede originar que este autocontrol so pierda, ocasionando
cambios a nivel endotelial que permitan ja extravasacion de liquido al espacio
intersticial acompafiado de una vasoconsfriccion sostenida, lo que origina
edema cerebral (1,4,5,6,7,8,23,25,26,27).

El edema cersbral aparece por diferentes mecanismos patogénicos que Klatzo
(5,19) las clasifica en dos caiegorias, denominédndolas como de origen
vasogénico y citotaxico (5,19). El edema vasogénico es caracterizado por
incremento de Ia permeabilidad capilar ceraebral; la pérdida de Ia
autorreguiacion cerebral secundaria al aumenio de la tension arterial (PAM
mayor de 106 mmHg) ocasiona pérdida de la integridad del capilar cerebral, lo
cual origina que exista extravasacion de liquido al intersticio. Este edema
puede provocar hemiacion de las amigdalas cerebelosas

(45,8,8,10,12,14,19).

Los estudios histopatolgicos de pacientes con eclampsia han mosirado
diferentes tipos de leslones a nivel cerebral. Richards (14), las clasifica en:



-a) vasculopatia; b) microhemorragias perivasculares; c¢) microintartos
perivasculares; d) edema; e) lesion hipoxico-squémica;

tjhemorragiaintracerebral; Yy q) hemiacion trastentorial.



OBJETIVOS

1, Analizar las alteraciones histopatoldgicas cerebrales en la eclampsia.

2. Establecer la frecuencia de presentacién de hemorragia cerebral en 17

casos de autopsias de eclampsia y relacionario en forma clinica.

3. Establecer la frecuencia de presentacion de edema cerebral en 17

casos de autopsias de eclampsia y relacionario en forma clinica,



FLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La entenmedad hipertensiva del embarazo (preeclampsia-eciampsia)
ademas de ser una de {as complicaciones mas fracuentes en la gestacién,
constituye una alteracidon que se considera como la causa de muerte matema
mas frecuente, asi como iz principal etiologla de morbimortalidad perinatal en

nuestra medio.

Definitivamente, es un verdadero problema de salud en Meaxico, dadas sus
repercusiones sobre el binomio. De esta forma nos ehliga a realizar un estudio
clinico y paraclinico prafundo, e incluso en {os casos de fallecimientos amerita
e) estudio histopatolégico detaliado, con el fin de poder comprender en mayor

grado la fisiopatologla de esta entidad.

Los progresos recientes en el estudio histopatélogico de ia preeclampsia-
eclampsia han permitido establecer como causa principal de muerte matemma a

la hemorragia y al edema cerebral.

Entendiendo estos mecanismos patogénicos podremos correlacionarlos con {2

clinica y con esto, dilucidar una conducta terapéutica mas acertada.



HIPOTESIS

H1. B aumento de la permeabdidad vascular es determinante en el
mecanismo de las lesiones cerebrales en la eclampsia, ocasionando
exiravasacion de plasma y liquidos, formacién de edema cerebral, diapedesis

eritrocitica, hemorragias perivasculares y finalmente hemorragias cerebrales.

H2. El aumento de (a permeabilidad vascular no es determinante en el
mecanismo de jas lesiones cerebrales en la eclampsia, ocasionando
extravasacion de plasma y Hquidos, formacion de edema cerebral, diapedesis

eritrocitica, hemorragias perivasculares y finaimente, hemorragias cerebrales
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FROGRAMA DE TRABAJO

Se estudiaron 21 protocolos de autopsia con el diagnéstico postmortem de
enfermedad hipertensiva de! 3er frimestre del embarazo en estadlo de
eclampsia; corresponden at lapso de junio de 1964 a agosto de 1994; dei
servicio de Anatomia Patoldgica del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del

Centro Médico Nacional La Raza, del Instituto Mexicano del Seguro Social.

Del restimen de historias clinicas del protocolo de autopsia se tomé en cuenta:
edad, numero de gestaciones, duracién de embarazo, cifras de tension
arterial, si e} caso avoluciond con proteinuria, edema, convuisiones o estado de

coma.

Del protocolo de autopsia se obtuvo el peso y la descripcion del cerebro. Se
revisaron faminillas de corte histolégico del cerebro teflidos con hematoxitina
eosina. Para los casos con diagndstico de edema cerebral se incluyeron cortes
del cerebro los cuales se tileron con el método de Marsland, Gless y Erikson
para obsaervar los cilindro ejes y fas dendritas de las neuronas, asi como con e!
método de tincion de Klaver-Bamera (luxol fast-Biue) con el cual son mas

aparentes los datos histopatoldgicos de edema cerebral.



criterios de inclusicn.

-Mujeres con embarazo mayor de 20 semanas con diagnostico de eclampsia
atendidas en el Hospital de Ginecobstetricia Mo. 3 Centro Médico Nacional La
Raza del Instituito Mexicano del Seguro Social.

-Sin antecedentes de Nefropatia crénica, diabetes mellitus, lupus eritematoso
sistémico, epilepsia.

-Con autopsia del sefvicio de Patologia del Hospital de Ginecobstetricia No. 3
del Centro Medico Nacional La Raza, instituto Mexicano del Seguro Social.

Criterics de exclusion

-Mujeres con embarazos menores de 20 sermanas.

-Mujeres con embarazo mayor de 20 semanas de gestacion y antecedente de
enfermedad sistemica.

-Mujeres con diagnostico histopatologico diferente a eclampsia.

-Pacientes sometidas a autopsia sin datos suficientes en el resumen ciinico de

autopsia para establacer el diagndstico de eclampsia.
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RESULTADOS

En los resimenes de historia clinica de los protocolos de autopsia tres casos
de eclampsia con edema cercbral se obhservé que fa edad fue de 18, 26 y 42
afios respectivamente; una edad media de 28.6 afios. En cuanto al numero de
gestaclones, dos eran primigestas y una muitigasta. Con respecto a la duracion
del embarazo, un caso se enconfraba en el séptimo mes, otro en el octavo
mes y olro en el décimo mes: es decir, todos se encontraron en el tercer
timestre de la gestacion. Desde el puntos de vista de la presion arterial
sistémica, un caso evoluciont con 140/110 mmig v presion arterial media de
120 mmHg, otro con 170100 mmMHg ¥ presién arterial media de 120 mmig. En
relacion a la proteinuria solo dos restimenes la describen. Con respecto al
edema, dos casos evolucionaron con edema de miembros inferiores, uno con
edema generalizado. En cuarto a las convulsiones los fres casos desarroliaron

convulsionas y uno evolucioné ademas al estado de coma.

Resuttados de Patologla.

En e} estudio postmortem del encéfalo (cerebro y cerebelo), de los protocolos
de autopsia de los fres casos de eclampsia con edema cerebral se observé

que los encéfalos eran blandos, de aspecto humedo y tumefacto; se



encontraron aumentadas de volumen, uno peso 1,415 agrs, en ej cual el
encéfalo pesé 1.23b grs y el cerebelo 180 grs; mostraron asimetria de los
hemisterios cerebrales ( Fig. No. 1 ). En el cerebro por su cara inferior se
observa ademas, hemiacion de las amigdalas cerebelosas ( Fig.No. 2y 3 ),
En el corte coronal de ceraebro se puede mostrar en forma mas adecuada el
aplanamiento de las circunvoluciones y estrechamiento de los surcos

{ Fig. No 4 ). Las superficies de corte de cada unc de los cerebros eran de
aspecto humedo, gelatinoso, con aumento de! espesor de la sustancia blanca y
mostraron compresion de los ventriculos laterales ( Fig. No. 4 ). En los cottes
histol6gicos del cerebra con la tincion de hematoxilina ecsina, se observo
palidez del tejido, en algunas &reas lagunas de lquido rodeando a las venas de
pequefic calibre, vénulas, capilares o arteriolas ( Fig. No.8 ) . Asimismo,
diminutas lagunas que rodean a las células de la glia como astrocitos,
oligodendrocitos, ademas de aumento de voluUmen de jos astrocitos por
abundatte citoplasma eosindhla vy por aumento de tamafic de sus procesos
carios; aumento en ei numero de oligodendrocitos cuyo citoplasma es
eosinohio ( Fig. No. & }. Con la tincién para fibras elasticas observamos edema
a nivel de fa corteza cerebral, como las vénulas piales penetran ia corteza,
(Fig. No. 7 ). Rodeando a los vasos cerebrales se aprecian iagunas de liquido
perivascular, diapedesis eritrocitica, asi como el liquido en forma de dimimutas
lagunas que se encuentran en el parenquima cerebral dandofe el aspecto
esponjoso; con el método de tincion de Kidver - Barrera (Juxol-fast biue) son

mas aparentes jos datos histologicos anteriormente descritos ( Fig. No. 8).



Con el método de tincién de Marstand Glees y Erikson observamos que el
adema produce destruceitn o fragmentacion de ias dendritas v cilindro ejes de
muchas neuronas, en diversos grados hasta defar tan solo los cuerpos

neuronales praceso denominado clasmatodendrosis { Fig. No. 8y 10 ),

TABLA No 1 Casos de eclampsia con edema cerebral.

Ed Node Buraclén Preaién Frotel Edema Convul C Leslén anatomopatoldgica

ad gesta- del emba- arterla -nura -alones o del cerebro
clones razo {PAR m
a
18 1 32 170/100  Si s st s Edema cerebrai
PARM i
123
% 1 26 170/110 S| Si sl Edema cerebral
PAM
130
42 3 38 1401110 St Sl Edema cerebral
PAM

j..120" :

PAM: Prosidn arterial metfa



FIC. No. ! Cerebro visto por sy
convexidad.-

FIG. No 2 Cerebro. Cara inferior de
sus Hemisferios
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FIG. No. 3.Yista macr pica de amigdalas cerel

FIG. No. 4. Cerebro Corte coronal



FIG. No. 5 Corte histoléaico de cerebro. -
Lagunas de liquido rodeando a vasos de ¥
ta harrera hematoencefalica, ;;i:{?

{Hemaloxilina -eosina, 15/0,22)

FiG. No. 8. Corte histologico de cerebro
Pequeiias lagunas rodean a las celulas
de la glia, como astrocitos, y
slidodendrocitos.( 10/0.22)

FIG No. 7 Corte histolégico de cerebro.
Vasos de fa barrera hermatoencefalica.
arteriolas, capilares.y venulas piales.
' (Fibras elasticas 10¢0.22)



FIG. No. 8. Corte histol6gico de cerebro.

Lagunas de liquido perivascutar,
.. Diapedecis eritrocitica y aspecto espongoso
{ del parenquima cerebral
(Luxal Tast blue, 10/0,22)

FIG. No, 8. Curte histologico de cerebro.
Fragmentacién de cifindroejes de multiples !«
neuronas as! como de sus dendritas.
Proceso denominadoClasmatotendrosis.
(Tincion Marstand Glees v Erickson 10/0.22),
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5 ..y FIG. No. 10. Certe histalsgico de cerebro.
Destruccion cas: conmpleta de cilindroejes
y dendritas de la mayotia de las neuronas
slvisuahizandose unicamente los cuerpos de
las mismas, (Tincion de Marsland, Glees y

Erickson 10/0.22).
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tasos de eclampsia con hemorragia cerebral

Edad: La edad on los 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema
nervioso central, varié de los 19 a los 42 afios, La edad media fue de 28.3
atos, El mayor nimero de casos se encontré en los fustros de 20 a 24 afios,

con 4 casos , y el de 25 a 29 afios de edad con § casos, (Tabla No. 3 ).

Nimero de gestaciones: De los I3 casos de eclampsia, con hemomragia a nive!
de sistema nervioso central, cuatro (30.7%) eran primigestas, siete (53.8%)
eran muiﬁgestas,"en dos (15.3%) no se conocié el numero de gestaciones

(Tabla No. 2)

Tiempo de evolucién gestacional: De fos I3 casos de eclampsia uno, (7.6%) se
encontraba entre la semana 2¢ y 22 de gestacién y doce (82.3%) se

encontraron en el Jer trimastre del embarazo. ( Tablano. 2 ).

Presién arterial; De los 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema
nervioso central ,todos mostraron cifras de presion arterial elevada (tabia No.
coregin); fa presién arterial media en estos casos vario de 110 a 180 mmHg
(Tabla No, 2 ). La presion arterial media se obtuvo con la formula de presién
arterial diastolica més un tercio de la dfiferencia entre las presion sistolica y

diastélica; con esta formula definimos hipertension, cuando fa presion arterial

29



media era de [08 mmHg o mayor. El resimen de historia ciinica del protocolo
de autopsias en un caso, no tiene las cifras de presién arterial, sélo se refiere
que la paciente curso con hipertension arterial, teniendo el diagnostico de

aclampsia.

Proteinuria: En los resumenes de historia clinica de los protocolos de autopsia
de jos 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema nervioso centrai,
solo seis mencionan que la pacierte evoluciona con proteinuria; el examern
general de orina report6 en: uno alburninuria de 12 grsfit, ofro albumintria ++,

ofro albuminuria de 7.5g/it, cuatro proteinuria. (Tabla No. 4 ).

Edema: De los 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema nervioso
central, se apraciaron en doce de estos, la presencia de edema ; en nueve de
estos localizade unicamente en miembros inferiores, dos casos en ,formér
generalizada, y un caso facial, y de miembros inferiores. En un caso no se

describié e} dato de edema. (Tabla No. 4 )

Gonvulsiones; Dentro de los 13 casos de eclampsia con hemorragia del
sistema nervioso central se@ enconiré que de estos once presertaron crisis

convulsivas tonico-clonicas. (Tabia No. 4 ).



Goma: De los 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema nervioso
central se observg que evolucionaron dos casos al estado de coma. (Tabla No
4).

Resultados de patologia.

En los casos de hemorragia cerebral se encontr el cerebro aumentado de
peso en seis casos, sl peso varid de 1,400 grs. a 1, 480 grs. Bn su aspecto
exteriorse observo en los 13 casos de ligeramante asimétrico a francamente
asiméfrico, esto debido primordialmente al aumento de volumen desigual de
ambos hemisferios cerebrales. En los trece casos los cerebros mostraron
aplanamiento y ensanchamiento delas circunvoluciones, asi como borramiento
de los surcos. En cinco casos se observd hemorragia subaracnoidea, en tres
ocasiones se encontraron asociadas a hemorragia cerebral parenquimatosa y
en las ofras dos unicamente involucraron fa regién subaracnoidea; una a nivel
del (6bulo frontal, y otra en el i6bulo parietal derecho.

A nivel histoldgico en el corte se visualizé datos de edema cerebral en cuatimo
€asos, en nueve se observo hemorragias recientes y difusas que afeg:tavroh_a fa
region de los nucleos basales en seis casos; capsula intema derecha en dos
casos; en siete casos afect6 el sistema ventricutar (ventriculos Iater'ales:y, 3er
y 4to ventriculo); el septum peilucidum en un solo caso, igualmente un solo
casc a nivel del fomix; hemorragia intraparenquimatosa en dos 'casqs,‘y dos

casos de hemorragia en parenquima del lobulo frontal y posterior; sﬂua;io enel



fasciculo occipital vertical det lobulo occipital izquierdo un caso. En ia region
infratentorial se aprecié hemorragia a nivel de! cerebelo derecho en un caso ,
dos situadas en la protuberancia y un caso de nécrosis hemorragia de la
hipofisis.

De los hallazgos histolégicos en el microscopio encoriramos cuatro casas que
en la pared de las arterias de pequefio y mediano calibre eran en su mayor
parte de aspecto fibrinoide. En seis casos observamos que airededor de los
vasos se encornraron abundantes eritrocitos, considerados como datos de
microhemorragias que resultan debido a dafic da la pared vascular de fas
arteriolas, arterias de pequefio y medianc calibre; todo esto originado por la
diapedesis erotrocitaria. £n i0s ftrece casos de hemormagia cerebral
identificamos lesiones a nivel de corteza caracterizadas por zonas extensas de
isquemia cerebral alredeor de los vasos de pequefio calibre, que los
identificarnos como microinfartos petivasculares .En un caso observamos dafio
del tejido originado por hipoxia e isquemia localizado a nivel de (a2 corteza

cerebral.

TABLA Mo 3. Casos de eclampsla con hemorragla cerebral distribucion
por edad.
EDAD NUMERO DE CASOS
1519
20-24
25-28
30-34
35-39
40-44
TOTAL

wh
AArvwana



TABLA No 2. CASOS DE ECLARPSIA CON HERMORRAGIA CEREBRAL

Edad  Node  Duracidn Tensién
gesta-  delemba-  arterial
clones razo (PAM)

mmHg
o 22 170120
(136)
26 1 32 240/150
(180)
18 38 180130
(150)
38 8 38 2007120
(148)
23 2 28 2401120
(1€6)
20 1 3B 180100
(126)
23 1 25 2400160
(185)
27 1 38 200/130
(153)
26 5 32 150150
{110)
27 6 32 180/120
(140)
34 4 38 1501120
(130)
3 & 37 Hipestens
bn
38 5 k] 180/110
(133)
PAM Presién Arterial Kedia.

Protel-
nuna

St
rgn
s

sl
76 g/t

81
300 g'it

S|

st

Edama Convul- C

st

sl

si

sl

st

st
st

st

st

Lesidn anatomepatotdgica del
orebro

tiones o ¢

8t

St
Si
8l
st

St

si

]
81

8

m
a

Edema cerebret, hamormagin
suberecneiden, hemorregla
intravantricutar
Hemotagias en protuberancia, 3o
¥ 410 ventikulo
Edama corebral, hemormgls
subaracnoiden
Edsta corebral, hamorrogia que
afocts paienguima y subarecnoks»e

Sl Hemormygio corebinl do nicleos
bacales y vontriculos ketafales
Hetertegia e patonquima de
Wb frontal y poriedal, heincrragly
subarachofcea
Hoemoragh perenguimatosa
peravantricular afectsndo
veniriculos imemtes, 3ery 4o
vangiculo.
Hemoitagta nicioo ienticudor, brazo
postorior de la capsuty Intama
darecha ventriculos tterales, 4to
vertricuio, remplando
polucido y fornix.

S} hemotregia de niicleos grises.
chpsula intona deracha, hemomagte
intraventricudar.

L oLl P e
inaventriculas
Hemoemagla subarecnolios & nivel
de Kbulo partutal zquisrdo
Edetne osrebrad, Hameiragia rlects
nlckeos basstes, hemisterio
cerabeiosn darecho, subaratholdea,
Infanto hemonttgico ds ta hipofists.
SI Hemorragla sfecta nlicleos basates,
grisss da lado derecho, fascleuto
ocelpital verticel dal iobuto occipitad
trquierdo, protubemncia onular,
ventriculo lateral derecho, ocuedicto
da Sitvio y o ventricuio.




TABLA No. 4. Resultados.

Datos clinlcos Hemortragla Edema cerebral Necrosis laminar
cerobral cortical
Edad 283 286 20
promedio
No de 7 multigestas 1 mutigesta 1 Primigesta
gestaclones 4 primigestas 2 primigestas
Presién 136-80 120-123 110
arterial medla
mmidg
Proteintria [ 3 1
Convulsiones 10 3 1
Estado de 3 1 0
coma o
Total 13 3 R R

TABLA No 8. Caso de eclampsia con necrosls laminar cortical

Ed Node Duracion Tensién Protel Edem Convul G Lesién

ad gestacio del arterlal nurla a slones o anatomopatolégiea
nes embarazo (PANM]) mdel cerebro
a
20 1 36 180/100 Sl Sl Necrosis cortical
(126) ) laminar que afecta:

primera frontal
izquierda y corteza
visual.



DISCUSION

El edemna cerebral se deriva de !a acumulacién anormal de liquido, aSociadé a’ :
un aumento de volamen del tejido cerebral, secundaria a ’uné"‘,variédé'd de ”

procesos patologicos ( 5,8,12,13,19 ).

El edema cerebral ha side bien demostrado en pacientes que fallecen por
elavacion subita de fa presion arterial sistémica. La presién arterial se puede
elevar por encima del limite de Ia auterregulacion, y asi aumentar el fiujo
sanguineo de las aretriolas, capilares y vénulas del cerebro. El aumento de
flujo sanguineo cerebral produce en las arteriolas, capilares y vénulas
dilatacién, aumento de la tensién en su pared y aumenio de la permeabilidad a
fa albumina y liquido hacia el tejido cerebral, esto es lo que se denomina
disfuncién de la bamera hemaztoencefalica. Los vasos cerebrales que tienen
regiones permeables en su pared por dilatacion vascular, por aumento de flujo
sanguineo, son vasos que han perdido localmente la autorregulacion de la

barrera hematoencefslica ( 3,5,6,6,9,17,20,21,24,25,26 ).

El edema cerebral en la eclampsia es secundario a la encefalopatia
hipertensiva, en la cual se ha observado una alteracion de fa permeabilicdad de
la pared da los vasos que constituyen Ia barrera hematoencefélica, alteracion

que ha sido estudiada por varios autores.

e



volhard en 1814 observé que, el edema cerebral es resuitado local de un
aumento de la permeabilidad capilar, causado Por un espasmo arterial;
ademés que, el edema cerebral resuita de una difatacidn pasiva de los vasos
sanguineos del cerebro, lo que da origen a diapedesis de liquidos y esto a

edema cerebral (10 ).

Byrom en 1954 ( 24 ), hizo un estudio en ratas vivas normales y en ratas con
encefalopatia hipertensiva, a las cuales administro por via intravenosa azul de
tipanc. En las ratas nommales observé que, el colorante escapé de los
capilares, tifté de azul a la mayoria de los tejidos del cuerpo; el finte no pasé a
fravés de la pared de los vasos de Ia barrera hematoencefalica, el cerebro no
se tifio. De las 145 ratas con encefalopatia hipertensiva observo en 126 ( 87%)
con sintomas cerebrales, sobre la superficie del cerebro, manchas azulss,
redondas, en forma de roceta, de 0.5 mm a 3mm de diametro, muitiple
bilaterales, de distribucion sifmétrica confinada & la sustancia gris; el te}:ldo
cerebral teflido con azul de tripano tiena mayor contenido de agua. Con este
estudio Byrom demostro que, en la encefalopatia hipertensiva hay aumento de
la permeabilidad capilar en muitiples focos de la corteza cerebral, lo que da

origen a un edema focal.

Telford Govan en 1861 ( 13 ) observé en todos sus casos que ia base esencial
de la patologia en ia eclampsia se debe a una reaccion de Ia pared vascular,

caracterizada por depésitos de material fibrinoide en el espesor de Ia pared de



los vasos cerebrales; alteracién denominada vasculosis fibrinoide, resultante
del impuiso 0 empuje que tiene los elementos del plasna hacia las paredas
vasculares causando a su vez, lesiones focales de severidad variable. Las
lesiones mas leves ocasionan edema focal , con lo que se confirma que ja
vasculosis fibrinoide es originada en forma secundaria como respuesta a la
hipertension.

Skintt y Strandgaard en 1873 ( 23 ), estudiaron fres pacientes, los cuales
mostraron que un aumento de ia presion arterial superior a un cierto punto,
puede romper totaimente la autoregulacién cerebral, o que da origen a una
periusion cerebral anormalmente elevada; observaron que en este tipo de
pacientes, la PaCQ2 actia sobre e pH cerebral, pensaren que R
hiperperiusidn en el cerebro puede ofiginar edema cerebral. Para estos
autores e primer estadc de a2 encefalopatia hipertensiva es una
descompensacion de la autorregutacion normal del cerebre con hiperperfusion,
seguida de edema cerebral; el limite crucial para ia descompensacion es
daeterminada por el balance dcido base en el cerebro. En la ecefalopatla
tipertensiva aguda, es tan importante evitar la hipercapnia como el de

controlar la presion arterial.

Nag y colaboradores en 1877( 20 ). estudiaron en ratas a las cuales se les -
i nﬁcadas estud(ando el k

indujo hipertensién arterial y postenormente fue

tejido cerebral con mlcroscoplo “de lu y electmmco En !os cortes



utradeigados de cerebro obsaervaron maltiples focos de aumento de {a
permeabilidad vascular. Después de un tiempo determinado de 12 produccion
de hipertension aguda observaron, edema glial perivascular alrededor de las
arteriolas, capilares y vénulas; el edema fue confinado a ias areas de paredes
vacuiares permeables. Posteriormente se utilizé peroxidasa encontrandose
depositada focalmente sobre las paredes de las arteriolas perforantes.
También se aprecio desde el purto de vista de la ultraestructura, numerosas
vesiculas pinociticas en el endotelio de la arteriolas cerebrales, con peroxidasa
an su interior, sustancia que también cbservaron en 12 membrana basal de las
celulas endoteliales, ademas en las vesiculas del sarcolema, asi como en la
adventicia, En el endotelio de los capilares y de lag vénulas se observaron
numerosas vesicuias pinociticas, la mayoria con contenido de peroxidasa.
Tales vesiculas se encuentran dispuestas en hileras o en canales a todo o
ancho de cada célula endotelial.

Con este estudio los autores concluyeron, que 12 pared de las arteriolas,
capilares y vénulas de la corteza del cerebro, tenia focalmente aiterada la
permeabilidad, no se aprecio que se debiera a dafio de la estruciura de fa
pared endotelial, el mecanismo implicado en esta situacion se debio a la
pinocitosis, Ia cual transporta plasma, albumina y elementos formes de [a

sangre.

Svend Strandgaard en 1978 { 27 ) observé que el ascenso stbito 0 prolongado

de presion arterial se puede asociar a una elevacion del flujo sanguineo



cerebral, a disfunsion de la baera hematoencefalica y a edema cerebral focal,
jo que se relaciona a una exiravasacion de proteinas plamaticas. Contempl6
que, el edema cerebral se origina en la sustancia aris y posiblemente sa puede
dissminar por difusion a la sustancia blanca. Por otro lado, es posible que el
edema cerebral difuso asocado a ia hipertension, también se puede generar
por un simple mecanismo hidrostatico, como por ejemplo, filtracién a través de

las paredes vasculares.

Johansson en 1983 ( 29 ), concluy6 que, con el rapido ascenso de presion
sanguinea se produce un aumento en el transito de albtmina atraves de la
pared de los vasos que forman la barrera hematoencefalica, el filujo sanguineo
del cerebro generaiimente se encuentra aumentado en las areas en donde se
aprecia escape de albumina, lo que indica pérdida local de la autorregulacion
cerebral, disminuyendo la resistencia vascular como consecuencia de la
anestesia, las inftuencias neurogénicas y el tono vascular. La anestesia altera
la membrana de la célula endotelial, ocasionando ia disrupcién de la barrera
hematoencefalica origiﬁando episodios de aumento de la permeabilidad de ia
pared vascular , siendo este ol mecanismo implicado en la patogenesis de (a

encefalopatia hipertensiva.

Strandgaard y Paulson en 1984 ( 25 Jobservan que fa autorregulacion del flujo
sanguineo cerebral, es un mecanismo fisiologico que regula cotidianamente ia

pertusion cerebral, protege al mismo de los cambios agudos de la tension

i@



arterial sistémica, al existir pérdida de este mecanismo se observa una caida
yivial de la presién como consecuencia de una vasodilatacion pasiva de
arteriolas y capllares lo que a su vez da origen a edema local. La disfunsion de
la.bamera hematoencefalica se debe a Ia extravasacion de proteinas
plasmaticas, ademas de filtracion hidrostatica de plasma acuoso a fraves dela

pared de los microvasos.

Mayhan y Heistad en 1985 y en 1986 ( 28 ) dilucidaron, que durante fa
hipertensién aguda las vénulas son el sitio principal de la disfunsién de Ia
barrera hematoencetdlica, lo que puede estar relacionado a una elevacion de
la presién de los vasos. En un principio las vénulas que se afectan son las que
tienen un diagmetro de 25 a 40 micras; las venulas que ge rompen son las de
més de 50 micras de didmetro, existe una extravasacion difusa de
isotiocianatos de fiuoresceina marcado con dextran,~ a través de la pared de
arteriolas y vénulas de 30 a 60 micras de diametro. Con esto concluyeron que
dwante la hipertension aguda se rompe la barrera hematoencefalica

secundaria a un aumento de Ia presién y del diametro de las vénulas piales.

Richards y colaboradores en 1988 ( 14 ) detectan que la etiologfa del edema
cerebral no es clara y sugieren que fa vasculopatfa, el daflo por hipoxia e
iBquemia de Iz pared de los vasos cerebrales se encuentran involucrados en la
patogenia de esta situacion. Con la pérdida de la autoregulacion de la pared de

los vasos del cerebro se produce dilatacion de! endotelio, difusidn de plasma ¥



proteinas plasmaticas a través de ésta, originando depésito de dichas

sustanicias en el parénguima cerebral con la subsecuente formacién de edema

£l edema cerebral por su origen puede ser de dos tipos: vasogénico y
citotéxico.( 5,7,8.19 ).

El edema cerebral de tipo vasogénico se debe principaimente a dafio focal ¢
generalizado de la pared de los vasos sanguineos cerebrales, lo que permite a
salida de agua, sodio, cloro y proteinas séricas def plasma, hacia el
parénquima cerebral circundante, principalmente a la sustancia blanca.

La intensidad y el caracter del dafio vascular puede influir en la composicion de
la sustancia extravasada.

En el edema de tipo vasogénico la difusién del plasma extravasado. es muy
extensa en la sustancia blanca, debido a que ésta sustarcia es un e'spa‘cio

potencial para la acumutacion de lquido de edema y a que sus vasos sonAmas

susceptibles a la estasis y a la venoparallscs Ia dlsemlnacmn de Hqu;do es

onentada al compartimento extraceiular, que asu vez al aumemar la prestén

separa las células, ensancha el espacio extr‘a{.‘q‘qla n
volumen los procesos citoplasmaticos de i0s éstfocitoé. B

La extension del edema en la sustancia blanca se encuentra influenciada por la
presién sistélica de la sangre. { 5,7,19)

El edema cerebral de tipo citotéxico afecta directamente 2 las células del
parénquima cerebral, las cuales aumentan de volumen. esto mismo es

originado por una reaccién inespecifica que altera la osmoregulacion de la



célula interfiriendo con la bomba de sodio, y si tomamos en cuenta el alto
contenido de sodio en la glia, primordialmente en los asfrocitos, se puede
esperar que estas céluias sean las mas susceptibles al edema. (19)

En el edema de tipo citotGxico aparentemente no hay dafio de Ia pared
vascular, principalmente de los vasos que forman la barrera hemato-
encetdlica, sin embarge, existen cambios muy finos en la permeabilidad
vascular, lo que da origen a2 un ulbafittado plasmatico hacia el aspacio
intersticial o extracelular, con relativas concentraciones de agua, sodio, azufre,
tiocianatos y otras sustancias, las que ingresan a Ia célula y producen aumento
de volumen de la misma, dafio en su conformacion, asi como obliteracion del
espacio extraceiutar.( 8,19 )

El edema cerebral por su localizacon, se estahlece tante en la sustancia blanca
como en la sustancia gris. El edema en la sustancia gris afecta principalmente
a los astrocitos, aumentandolos de volumen, rompiendo sus membranas

celulares y dando paso a liquido al espacio extracelular ( 5,7,8,19)

En cada tipo de edema cerebral el llquido se deriva de la sangre, por
permeabilidad vascular y por fenémeno relacionado con la destruccion celular.
Las alteraciones que se producen secundarias al edema cerebral a nivel de la
sustancia blanca son desunion y faxitud de las fibras nerviosas miefinizadas,
principaimente de las que estan alrededor de fa glia y de la mieiina,
clasmatodendrosis de los astricitos por degeneracion ameboide de Alzheimer,

proliferacién e hiperirofia de los astrocitos; los oligodendrocitos muestran



aumerto agudo de su volumen, acidofilia y homogenizacion de sus nucleos(

5,1,8,18,20 ).

TABLA No. § Clasificacion del edema cerebral

Edema cerebral Vasogénico

sitio del dafio Vasos sanguineos del cerebro

primario

Locallzacidn Predominante en la sustancla
blanca

Permeabllidac Aumento de la permeabilidad,
vascular con salida de proteinas y
extravasacién de indicadores
convensionales de la barrera
hemato-encefalica.
Caracteristicas Ensanchamiento  de  los
ultraestructurales espaclos exiracelulares de la
sustancia blanca, edema

celular que afacta
predominantemente a los
astrocitos.

Caracteristicas Béasicamente es un fiirado del
bloquimicas  de} plasma que incluye proteinas
liquido de ederma  Séricas.

La frecuencia del edema cerebral en

histopatologicamemte generalmente es baja varia del 7 5 al 28 5°

Cltotoxico
Tejido del paréngima cerebral

Enla sustancla gris o en Ia blanca,
depende del tipo del agente
citotéxico.

La permeabilidad vascular puede
no estar alterada, no hay salida de
proteinas; no existe exfravasacion
de indicadores convencionales de
la barrera hemato-encefalica.

El edema depende de los diversos
componentes celulares vy del
agente citotéxico.

Ultrafitrado  del  plasma, su
composicién se ancuentra
influenciada por el tipo de agente
citotéxico.

la eclampsla corroborada

Slson en 1931 ( 3 ),en su estudio cllnlco patoléglco de eclampsla basado en .

38 casos de autopsia, encontro dos casos 5 2%

con edema cerebral Donelly
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y Lock, en 1954 ( 10 ) en 21 casos de autopsia encontrarén tres casos con
edema cerebral, es decir el 14.2%. Govan,T. en 1861 ( 13 ) en su estudio de
116 casos de muerte por eclampsia encontraron edema cerebrale en 7.5% de

los Casos.

Hibbard, en 1973 ( 16 ) refiric 8 casos de edema cerebral que coirespondieron
al 13.4% de 67 casos de muerte matema par toxemia aguda. Jewett en 1973
(12) reportd un caso edema cerebral en- una multigesta de 32 afios con
eclampsia

Kenneth y Karimi en 1973 ( 30 ) publicaron un caso de edema cerebral de una
paciente primigesta de 17 afios de edad con eclampsia posrpartum. Benedetli
en 1980 estudié un caso de edema cerebral de una paciente secundigesta de
17 afios de edad con hipertension inducida por el embarazo, la que desarrolio
aclampsia.

Richards y colaboradores en 1988 ( 14 ) en su estudio clinico patoiégico de
complicaciones neurclégicas secundarias a alteraciénes hipriensivas de fa
gestacion, encontraron des casos de edema cerebral que correspondieron al

25.5% de siete casos de autopsia. -
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TABLA No 8 Casos de eclampsla con edema cerebrai segun diversos
autores.

Autor No. Casos de autopsia  Casos con edemsa
Acosta Sison 1931 L] 2
Donnelly y Lock 21 3
Govan T.1961 116 87
Bennedetti 1980 1 1
Kenneth y Karimi, 1973 1 1
Hibbard, 1973 8 9
Jawett, 1973 1 1
Richards 1988 7 2
TOTAL 194 108

E! encéfalo en la mujer noymalmenta pesa 1,256 grs , de los cuales, 1,093 grs
corresponden a la porcién supratentorial ( cerebro ), ( Testud ). De los fres
cerebros que estudiamos con edema cerebral y eclampsia, uno llégé a pesar
1415 grs. Lo que nosg indico que el cerebro, en el edema cerebral por
encefalopatia hipertensiva por eclampsia, se encuentra aumentado de peso.

El cerebro en el edema cerebral secundario a una elevacién sdbita de la
presion arterial, generalmente se encuenra aumentado de volumen; muestra
palidez, aplanamiento de fas circunvoluciones, estrechamiento de los surcos,
hemiacion de las amigdalas cerebelosas atravéz del foramen magno. Al corte
Muestra compresién de ambos ventriculos.

Los cortes histologicos det cerebra con edema cerebralren la eclampsia
muestran la sustancia blanca de aspecto e890ﬂ1050§:1féﬂcu'éd° o alveolar.
Govan en 1961 ( 13 ) en su estudio sobre la patbgevﬁesisrde las lesiones

3a



cerebrales en la eclampsia observ6 dilatacion, es decir aumento del espacio
perivascular;, edema de la pared vascular por depositos de substancia
fibrinoide.

Richards y colaboradores en 1988 ( 14 ) en su estudio clinico-patolégico de
complicaciones neurolégicas debidas a desordenes hipertensivos del
embarazo, encontraron en los cortes hitolégicos de cerebro de dos casos de
edema cerebral: palidez de [a tincibn con hematoxilina eosina, asi como
espongiosis de los neurdpilos de toda ia substansia blanca, principalmente de
las mitades posteriores de los hemisferios cerebrales. Estas alteraciones las
observamos en uno de nuestros casos.

Para Igor Kiatzo en 1987 ( 18 ) en su estudio sobre los aspectos
neuropatolégicos del edema cerebral contemplé que fas aiteraciones que
produce el edema cerebral en la substancia blanca son:desunion de las fibras
nerviosas mielinizadas, primordiaimente las que se encuerntran alrededor de los
vasos sanguineos; alteraciones da Ia glia y de la mielina; clasmatodendrosis de
los astrocitos, es decir, rotura o fragmentacion de los procesos del citoplasma
de los mismos, por degeneracién ameboide de Alzheimer; y proliferacién e

hipertrofia de los astrocitos.
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Hemorragla Cerebral,

Gibbs y Locke en 1976 ( 11 ) reportaron en un estudio de 501 falecimientos
matemos en el estado de Texas de Estados Unidos de Norteamérica de 1969
a 1973 , que un total de 308 ( 61.6% ) se debieron a causas obstétricas
drrectas y que de estos, 74 casos ( 23.9% ) fueron por toxemia; de éstos, 23
casos ( 31% ) fallecieron por accidente vascular cerebral.

Chester y cols ( 22 ) en su estudio clinico patolégico de 20 casos de
encefalopatia hipertensiva en 1978 observd que uno de Ios cambios mas
importantes desde el punto de vista microscépico era la necrosis fibrinoide de
la pared de ias arteriolas y arterias de pequefio calibre hasta de 0.2 mm de
diametro, esto lo visualizé en trece ( §5% ) de sus 20 pacientes de hipertensién
maligna.

Telford Govan 1861 ( 13 ) en su estudio de "La pategenesis de las lesiones
eclampticas”, muestra en su figura No 2 la fotograffa de un corte de cerebro
con edema tefiido con el método de Picro-Mailory que evidencia depésito de
material fibrinoide en todo el espesor de la pared vascular.

Richards y cols ( 14 ) en su estudio clinico-patolégice de complicaciones
neurolégicas ocasionadas por afteraciones hipetensivas del embarazo
encontraron en sus 7 casos de autopsia, tres casos de vasculopatia; fa cual se
caracteriza por vasculosis plasmatica y necrosis fibrinoide, cambios limitados &
las regiones corticales del cerebro y tallo cerebral. Nosotros lo encortramos en

cuatro casos.
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pentro de {a patogenesis de las lesiones a nivel cerebral enconframos las
microhemorragias perivasculares, las cuales son ocasionadas a diapadesis de
eritrocitos atraves de una pared vascular dafiada,

Teiford Govan en 1961 ( 13 ) apunta que las lesiones hemomragicas pequefias
localizadas en la corteza cerebral y meninges pueden ser originadas por
diapedesis erftrocitaria.

Richards y cols en 1988 ( 14 ) observaron que las microhemorragias
perivasculares muestran dafio de la pared vascular y que pueden ser mutiples,
asi como varfan de 2 a 20 mm de didmetro, las enconfraron en tres casos. En
nuestro estudio se valoraron en un total de seis pacientes.

Ademés de estas lesiones en la eclampsia, la encefalopatia hipertensiva al
romper la autoregulacion establecida por la barrera hematoencefalica pusde
dar origen a microinfartos perivasculares.Chester y cois en 1978 { 22 ) en su
estudio clinico patoldgico de 20 casos de encefalopatia hipertensiva
observaron en todos sus casos que mosiraban zonas de infartos
microscapicos o miliar de 100 micras hasta | 6 2 mm de diametro, ademds
asociadas a vasos con necrosis hibrinoide en el espesor de su pared, asf como
iregularidades focales de la misma, o en ofros casos a oclusién vascular por

fibrina; su localizacion era principalmente a nivel parenquimatoso.

Richards y cols ( 14 ) en 1988 en su estudio clinico-patologico de alteraciones
hipertensivas del embarazo en el que de siete casos de autopsia encontraron

un caso con microinfartos perivasculares y observaron gue estas lesiones



estan fimitadas a la corteza y que est&n en relacion a los vasos dafiados. En
nuestro estudio enconframos la presencia de microinfartos en los trece casos
de hemorragia cerebral.

Las hemomagias parenquimatosas del cerebro se presertan en forma
constarte en las pacientes con eclampsia considerandose como consecuencia
de una afteracion vascular, aunado a Ja distupsion de la bamera
hematocerebral.

Way y Durhaim en 1847 ( 31 ) en su estudio de correlacion clinica y anatémica
de eclampsia fatal encontraron en sus 33 case de autopsia a 3 de estos con
hemorragia cerebral; en das de estos la hemorragia se considero masiva y en
los cuales ademas se observo arteritis y arteriolitis acompafiado de necrosis de
las paredes vasculares

Donnelly vy Lock en 1950 { 10 ) observaron en 21 casos de autopsia la
presencia de hemorragia cerebral en un total de cinco cases ( 23% );
mencionando que la hemorragia cerebral se presenta como el resultado de
anoxia localizada secundaria a vasoespasmo, trombosis primaria o embolismo;
insuficiencia circulatoria; arterioesclerosis y estasis venosa debida a aedema o
tumor del tejido circundante.

Hudson y Hyland en 1958 ( 6 ) en su estudio clinico-patologico de 100 casos
de enfermedad vascular hipertensiva encontraron 23 casos de hemorragia
cerebral mortal y ademas observaron que los tres sitios principales de

flemorragia fueron en 1ter fugar de frecuencia las jocalizadas en el encéfalo

encontrandose en el hemisferio izquierdo con un total de 15 casos ( 48% ), en



¢l hemisferio derecho fueron & casos ( 23% ); y en el 2do sitio de localizacién
mas frecuente fue a nive! dei puente con 7 casos ( 23% ) Y posteriormente en
3er lugar el cerebelo con un caso (3% ).

Telford Govan en 1861 ( 13 ) observa que el 41.1% de Jas hemorragias
cerebrales severas se presentan en mujeres por arriba de los 30 afios de edad
y 6 que las hemorragias pequefias sin especificar diametro se encontraron en
ol 21% de mujeres menores de los 30 afios de edad.

Hibbard en 1873 ( 16 ) observé que dentro de los fallecimientos por toxemia
aguda de su estudio 21 casos ( 31% ) mostraron hemoiragia cerebral,

Gibbs y Lock e en 1976 ( 11 ) en su estudio de muertes matemas en el estado
de Texas de 1969 a 1873 reporto commo causa de muerte al accidente vascular
cerebral en 25 casos de toxemia ( 31% ).

Donaldson en 1988 ( 9 Jen su esfudio menciona que las lesiones por
encefalopatia hipertensiva en la eclampsia se caracterizan por presentarse en
la substancia gris de la corteza cerebral y frecusntemente ambos I6buios
occipitales. Ademas que las multiples petequias compactas pueden dar el
aspecto de un hematoma subcortical en la substancia blanca , asf como en la
parte centrai de la substancia gris, en el nicleo caudado y en el puertte;
observa ademas que las hemorragias pequefias perivasculares se presentan
como estrias en Ia corona radiada.

Richards y cols en 1988 ( 14 ) en su estudio clinico patolégico de fesiones
newologicas secundarias a alteraciones hipertensivas del embarazo

encontraron en 7 casos de autopsia un caso de hemoragia intraventricular.
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Ademas menciona que la patogenesis de las hemorragias pequefias y
miltiples de 2 a 20 mm sifuadas en la corteza cerebral son de origen dudoso.
En nuestro estudio encontramos en 17 casos de autopsia por eclampsia que

13 casos ( 76.47% ) cursaron con hemorragia cerebral.

De los diversos tiposde hemorragia intracraneana no traumatica, fa hemorragia
subaracnoidea es la que se asocia mas comunmente al embarazo(32).
¢uando se identificala hemorragia subaracnoidea, generalmente el mecanismo
patogénico es secundario a la ruptura de un aneurisma intracraneal o
malformacion arteriovenosa, ambos tipos de ruptura llevan 2 una morbilidad y
a factores de riesgo de mortalidad muy elevadas para fa madre y e! feto. La
hipertension arterial, es la causa predisponente que se identifica en forma
frecuente, siendo implicada en algunos casos de hemorragia intracerebral de
mujeres embarazadas, principalemnte aquéllas que evolucionaron con

eclampsia.

Donaldson, en su reporte de encefalopatia hipertensiva en 1988 (8), refiere
que en la mujer eclamptica, la hemorragia cerebral casi nunca invoiucra al
cerebelo; sin embargo, nosotros tuvimos un caso con hemorragia a nivel del

cerebelo def fado deracho.
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Tabla No.7. Hallazgos rieuropatolégicos en paclentss de eciampsia con
hemorragla cerebral sogun diversos autoras.

' Leslowautor Acosta  Way  Domnelly  Hlbbard  Glbbs  Richards

1931 1947 1853 1873 1978 1988

Hemorragla 1 3 5 21 25 3
cerebral

 Edema 2 3 13 2
Arteritis !

- Necrosis 1 2
Necrosls de 1

pititaria

Vasculopatia 3
Microhemo 3
rragla
perivascular '
Microinfarto k 1
perivascular : '
Dafle ‘ ‘ 5
Isguemlico-
hipoxico
Necrosis '

laminar



CONCLUSIONES

La hipertentsion arterial inducida en el embarazo es un termino que se aplica a
diversas entidades en las cuales se incluyen a la preeclampsia y eclampsia,
segun fa uitima clasificacion de la Organizacion Mundial de fa Salud. Su
trecuencia actualmente varia del 2 al 35%, de acuerdo a diversas
publicaciones; en el Hospital de Gineccbstetricia No. 3 del Centro Médico "La
Raza de Ia Ciudad de México ha sido reportada una incidencia del 22% y
como causa de muerte el primer lugar con 43% en promedio, en los Ultimos 5
arfos, (2)

La eclampsia incrementa en torma importante e} riesgo de mortalidad del
binomio materno-fetal , lo que se relaciona hasta en un 72% con severas
complicaciones de tipo neurolégico.

En nuestro estudio concluimos que la eclampsia se presentd en pacientes
con una edad promedio de 28 afios, indistintamente de Ia lesién neuroldgica.
La presién arterial media calculada, se observé en un intervalo de 136-180
mmHg en las pacientes con hemorragia cerebral y de 120-123 mmHg en las
de ederna cerebral siendo significativamente mayor en las primeras; sin
embargo en la paciente con necrosis laminar cortical fue de 110 mmHg. Esto
indica que existe cierta comelacion entre el grado de elevacion de la presion

arterial media y la severidad de Ia lesién a nivel cerebral.
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En cuanto al nimero de gestaciones, de las pacientes con eclampsia y
hemorragia cerebral, 7 eran multigestas (53.8%), 4 primigestas (30.7%) y en
dos no se obtuvo el dato; en la pacientes con eclampsia y edema cerebra 1
era multigesta (33.3%) y dos primigestas (66.6%) .La proteinuria en los casos
de hemorragia cerebral se corrobord en 6 casos (46.15%) y en el total de las
pacientes con eclampsia y edemna cerebral, asi como en la paciente con
necrosis laminar cortical. Las crisis convulsivas se presentaron en 10 de las
pacientes con eclampsia y hemorragia cerebral (76.9%) y en ef 100% de las
pacientes con edema cerebral y eclampsia, asf como en Ia paciente con
necrosis laminar cortical.

Ei estado de coma se observé en 3 pacientes con eclampsia y hemorragia
cerebral (23%), y en una con edema cerebral y eclampsia (33.3%).

En nuestro estudio en base a la correlacion clinica y los hallazgos
histopatolégicos, concluimos que dentro de Ia patogénesis de las lesiones
cerebrales en la eclampsia, éstas son originadas a partir de la disrupsion del
mecanismo de autorregulacion de la vasculatura cerebral ocasionada por ia
elevacion subita y mantenica de la presion arterial.

Este mecanismo de autocontrol esta formado por las vénulas, arteriolas y
capilares del cerebro, vasos que forman la denominada barrera hemato-
encetdlica y que se pierde posterior a que Ia presion arterial media rebase los
106 mmMg; ocasionando un estado de encefalopatia hipertensiva.

La encetalopatia hipertensiva en la eclampsia, se caracteriza por 12 alteracion

de |a perfusién cerebral secundaria a vasoconstriccion 0 @ problema de tipo
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trombotico, que & su vez condiciona isquemia con ia consiguiente elevacion de
la presién parcial de dioxido de carborno, aumentando Ia tensién a nivel dela
pared vascuiar, lo que genera dilatacion vascular pasiva y pérdida de fa
autorregulacion en torma local, existiendo adernas, diapedesis de plasma.
albumina y elementos formes de la sangre ; al mantenerse esa situacion,
origina depositos de materiat fibrinoide en el espesor de a pared de los vasos,
como respuesta a ia hipertensidn; lesion denominada vasculosis fibrinoide.

La pérdida de la resistencia de ia pared vascularva producida por el
mecanismo de Ia pinocitosis extravasacién de liquido y plasma da origen a
edema cerebral de tipo vasogénico.L.a diseminacion del liquido & nivel
extracelular ocasiona aumento ds la presion local y separacién celular,
aumentando de volumen los procesos citoplasmaticos, principatmente de los
astrocitos.

El edema por su localizacion puede ocasionar ruptura de la pared célular de
los astrocitos y paso a mayor cantidad de liquido al espacio extracelular,
Alincrementarse esta situacion y por la diapedesis de los elementos formes de
la sangre (eritrocitos) principalmente se producen las microhemorragias
perivasculares que puieden variar de 20 micras hasta 20 mmde didmetro. La
hipoxia del parenquima cerebral, asociado a la necrosis fibrincide de la pared
vascular se encontré relacionada con la presencia de zonas microscopicas de
intarto.

La insuhciencia circulatoria aunada a la trombosis primaria 0 embolismo

producen anoxia localizada y consecuentemerte jocalizadas en diversos sitios
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nemorragia cerebral , misma que, en algunas ocasiones se preserita en forma
magiva.

Consideramos que este mecanismo patogénico origina las principales lesiones
a nivel del sistema nervioso central en la eclampsia y que la capacidad para

poder romprerio influiré de manera determinante en el prondstico matermo

tetal,
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