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RESUMEN

Introduccion: el evento vascular cerebral (EVC) es una causa principal de la
elevada mortalidad materna en preeclampsia. Los resultados pueden variar acorde
al nivel de la atencidon médica.

Objetivo: conocer la incidencia, evolucidon clinica, resultados perinatales y
desenlace de las pacientes preeclampticas complicadas con EVC atendidas en
una unidad de cuidados intensivos (UCI) de alta especialidad.

Material y métodos: estudio observacional, retrospectivo y descriptivo que incluyd
todas las pacientes preeclampticas con EVC atendidas en la UCI del afio 2011 al
2014. Se determiné la incidencia, tipo de evento, evolucion clinica, complicaciones
y el desenlace de las pacientes. Para el analisis estadistico se utilizaron
medidas de tendencia central (media, mediana) y dispersion (desviacion estandar,
rango).

Resultados: se identificaron 12 pacientes eclampticas con EVC. Su frecuencia fué
0.67 % respecto a 1,783 ingresos de la UCI; 0.87% en relacion con 1,374
pacientes obstétricas; 1.26% acorde a 945 mujeres preeclampticas y 27.90 %
respecto a 43 pacientes eclampticas. El EVC trombdético fué el mas frecuente 50%
seguido del hemorragico 16.66% y mixto 33.34%. Se encontrd primiparidad 50%,
edad gestacional 33 £ 4.56 semanas, intervalo ingreso-parto 15.76 + 1.73 horas,
operacion cesarea 91.66% (11 casos), prematuridad 50%, mortalidad fetal 8.33%

(1 caso), complicaciones del parto 6.97%, y estancia en la UCI 3.95 + 1.82 dias.



Desenlace: manejo en el mismo hospital 58.33%, traslado por complicaciones
graves 41.67% y muerte materna 0%.

Conclusién: una de cada cuatro pacientes eclampticas desarrollé EVC con
lesiones neuroldgicas graves que repercutieron en su morbilidad no asi en la
mortalidad.

Palabras clave: preeclampsia, eclampsia, evento vascular cerebral y embarazo,

complicaciones neuroldgicas, muerte materna, cuidados intensivos en obstetricia.
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ABSTRACT

Introduction: Cerebrovascular event (CVE) is a principal cause leading to
increased maternal mortality in preeclampsia. Results can vary according to level
of medical care.

Objective: To determine incidence, clinical evolution, perinatal results and
outcome of preeclamptic patients complicated with CVE treated in a high-specialty
intensive care unit (ICU).

Methods: Observational, retrospective and descriptive study including all
preeclamptic patients with CVE treated in ICU from 2011-2014. Incidence, type of
event, clinical evolution, complications and patient outcome were determined.
Measures of central tendency (mean, median) and dispersion (standard deviation,
range) were used for statistical analysis.

Results: Twelve eclamptic patients were identified with CVE. Frequency was
0.67% with respect to 1,783 ICU admissions; 0.87% related to 1,374 obstetric
patients, 1.26% in accordance with 945 preeclamptic women and 27.90% with
respect to 43 eclamptic patients. Thrombotic CVE was the most frequent (50%)
followed by hemorrhagic (16.66%) and mixed (33.34%). Primiparity was found in
50%, gestational age 33 + 4.56 weeks, admission—delivery interval 15.76 + 1.73 h,
cesarean delivery 91.66% (11 cases), prematurity 50%, fetal mortality 8.33% (one
case), delivery complications 6.97%, and ICU stay 3.95 + 1.82 days. Patient

outcome was as follows: managed in the same hospital (58.33%), transfer due to
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serious complications (41.67%) and maternal death (0%).

Conclusion: One of four eclamptic patients develops CVE with severe
neurological impairment that impacts morbidity but not mortality.

Key words: preeclampsia, eclampsia, cerebrovascular event and pregnancy,

neurological complications, maternal death, obstetric intensive care unit.
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INTRODUCCION

La preeclampsia es el principal estado hipertensivo que complica al embarazo.
Acorde al Colegio Americano de Obstetras y Ginecdlogos (ACOG) de los Estados
Unidos de Norteamérica el diagndstico de preeclampsia se efectua documentando
hipertension arterial sistémica (2140/90 mmHg) después de la semana veinte de la
gestacion o en el puerperio.

Se considera que la preeclampsia es un sindrome en el que la placenta es el foco
patogénico. Las alteraciones fisiopatoldgicas incluyen la invasién y diferenciacion
trofoblastica alteradas, isquemia placentaria, participacion de factores
inmunolégicos y genéticos, disfuncidn endotelial sistémica, vasoespasmo
generalizado, activacion plaquetaria, disfuncién y falla organica multiple materna. 2
El primer 6rgano materno afectado es el endotelio y conforme avanza la
enfermedad todos los 6rganos maternos se lesionan en mayor o menor grado. **
El evento vascular cerebral (EVC) es la principal causa de muerte en las mujeres
preeclampticas cuya presentacion como un padecimiento individual es un
acontecimiento relativamente raro durante el embarazo no complicado. En las
pacientes preeclampticas con EVC la morbilidad y la mortalidad son
desproporcionadamente altas especialmente en las mujeres con factores de riesgo

® La incidencia del EVC en la preeclampsia

para la enfermedad cardiovascular. >
varia ampliamente, se ha reportado de 4 a 40 casos por cada 100.000 embarazos.

® Las lesiones cerebrovasculares pueden ser de tipo hemorragico o trombaético.
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Lesiones hemorragicas

La hemorragia cerebral se define como la presencia de material hematico
organizado en el parénquima o en los ventriculos cerebrales. Se trata de la
complicacion mas letal en la paciente preeclamptica principalmente cuando ocurre

" Predomina en territorio de los nucleos basales,

en el tejido parenquimatoso ®
tallo y los hemisferios cerebrales los cuales se consideran zonas de vulnerabilidad
vascular selectiva. El mecanismo de lesion se relaciona con el dafo
microangiopatico a nivel endotelial que permite el contacto de la sangre con la
membrana basal del endotelio con lo que se inicia la activacion local de las
plaquetas formandose microtrombos que obstruyen parcialmente el lumen
vascular e incrementan la presion hidrostatica. El evento final es la ruptura
microvascular generando vasoespasmo local y coagulacién intravascular
inicialmente localizada. ®’

La presion sanguinea incrementada es una causa ampliamente reconocida de
trauma endotelial directo. En un inicio la membrana celular endotelial se puede
regenerar y auto-repararse de manera eficiente pero al final no ocurre asi. Cuando
la extension de la lesion vascular se incrementa ocurre compromiso de la
membrana basal y la capa muscular que favorecen la apariciéon de diapédesis
eritrocitaria, microhemorragias y finalmente una zona de hemorragia cerebral
macroscopica.®  La microangiopatia y sangrado son favorecidas por las

alteraciones hematologicas propias del sindrome de HELLP y la coagulacién

intravascular diseminada (CID) las cuales pueden presentarse en un 20% y 7%,
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respectivamente.

Las medidas terapéuticas mas importantes son el control de la presién sanguinea
y la reduccion de la hipertension intracraneana antes de que transcurran las
primeras 24 horas para evitar la aparicién y la expansion del hematoma. ? Las
primeras lesiones macroscoépicas aparecen como petequias que se agrupan en
parches en el manto de la materia gris cortical y multiples petequias compactadas
en la materia blanca subcortical atribuyéndose a estas las convulsiones. Ademas
de la fuga capilar, edema, trombosis y la hemorragia participan también la hipoxia,
vasoconstriccion y citotoxicidad por la peroxidacion lipidica y la formacion de
radicales libres del oxigeno, tromboxano A2, etc. °

El edema cerebral inicialmente es de tipo vasogénico y posteriormente aparece
como citotoxico y se puede observar en una tomografia axial computarizada (TAC)
o en un estudio de resonancia magnética (RM). Los hallazgos de investigaciones
realizadas en pacientes preeclampticas orientan a pensar que la anemia
hemolitica microangiopatica puede anteceder a la hemorragia cerebral ya que se
han encontrado modificaciones de la velocidad del flujo vascular el cual depende
de manera directa del gradiente de presién y del diametro del vaso vy es
inversamente proporcional a la longitud del mismo y a la viscosidad del liquido. %"
.10 Ademas, recientemente se ha reportado que en las pacientes preeclampticas
la presion arterial sistdlica entre 155 y 160 mmHg asociada con la presion

diastélica >105 mmHg puede preceder un evento vascular cerebral. '°
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Lesiones trombéticas

La trombosis venosa cerebral (incluyendo las venas y senos mayores durales) es
un trastorno poco comun en la poblacion general. Su mayor frecuencia ocurre en
pacientes menores de 40 afios, pacientes con trombofilia, mujeres embarazadas o
en tratamiento crénico con anticonceptivos orales. La incidencia anual se estima
en 3 a 4 casos por millon de mujeres pero se incrementa a 12 casos por 100,000
en las mujeres embarazadas. "' Las pacientes que estan en mayor riesgo de
desarrollar la formacion de trombos venosos cerebrales son aquellas que cursan
con algun estado de hipercoagulabilidad, deshidratacion severa, flujo sanguineo
cerebral bajo, consumo crénico de anticonceptivos orales o en enfermas con

reemplazo hormonal. ** Cuadro 1
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Cuadro 1.- Factores de riesgo para desarrollar trombosis venosa cerebral.

Coagulopatia

Trombofilia
Deficiencia de antitrombina, proteina C y proteina S
Mutacion del factor V de Leiden
Mutacion 20210 del gen de protrombina
Anticuerpos antifosfolipidos
Hiperhomocisteinemia
Estado de salud de la mujer

Embarazo
Puerperio
Terapia crénica con anticonceptivos hormonales orales
Infecciones
Infecciones localizadas como otitis, mastoiditis, sinusitis
Meningitis
Infecciones sistémicas
Enfermedades crénicas Inflamatorias

Vasculitis
Sindrome de colon irritable
Cancer
Trastornos hematolégicos
Policitemia

Trombocitosis esencial
Hemoglobinuria paroxistica nocturna
Trauma
Traumatismo craneoencefalico
Lesiones locales en senos o venas cerebrales
Canalizacion de la vena yugular
~ Varios

Puncién lumbar
Sindrome nefrético
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Aproximadamente el 2% de los embarazos se asocian con trombosis venosa. El
riesgo perdura durante todo el puerperio y se incrementa si existe una infeccién o
si se practico la operacion cesarea para la interrupcién gestacional. La edad
materna extrema, la estancia hospitalaria prolongada, la presencia de trastornos
hipertensivos, la hiperémesis gravidica y la hiperhomocisteinemia son entidades
que se asocian con una mayor frecuencia de trombosis en el puerperio. 12

Existen dos mecanismos fisiopatolégicos que contribuyen a la presentacién clinica
de la trombosis venosa cerebral. El primero es el incremento de la presion capilar
y venular que ocasiona reduccion de la presion y de la perfusidén cerebral lo cual
produce una lesidén isquémica, edema citotéxico y disrupcién del flujo sanguineo
generando, al final, edema vasogénico. La ruptura de las vénulas y capilares
culmina en una zona de hemorragia parenquimatosa de diversa extension. 13

La presentacion clinica de la trombosis venosa cerebral es variable. Pueden
ocurrir sintomas y/o signos agudos, subagudos o crénicos. Los mas frecuentes
son: dolor de cabeza por hipertension intracraneal en 95%, crisis focales con o sin
generalizacion secundaria 47%, paresia unilateral o bilateral 43% y edema de la
papila por la encefalopatia 41%. "> ' La hipertension intracraneal se refleja
principalmente por la cefalea la cual se presenta como un cuadro agudo hasta en
90 a 95% y como un cuadro subagudo hasta en 64% de los casos. La cefalea
puede mimetizar un cuadro de hemorragia subaracnoidea. Puede ser localizado o
generalizado y empeorar al realizar la enferma maniobras de Valsalva o cambios

de posicion. *'* El papiledema, las alteraciones visuales y la focalizacion
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neurologica se han documentado hasta en 44% de los pacientes con una
trombosis venosa cerebral. También se han reportado casos con diplopia como
manifestacion principal. '® La debilidad motora incluyendo la hemiparesia es el
dato de focalizacidn mas comun y esta presente hasta en 40% de los pacientes.
1416 | as crisis convulsivas generalizadas o focalizadas se observan en 30 a 40%
de los casos. La encefalopatia puede resultar de la trombosis severa con edema
e infartos venosos extensos que pueden llevar incluso a la herniacion.

Para realizar el diagndstico es importante valorar el cuadro clinico. Puede ayudar
la cuantificacion del dimero D cuyo nivel sanguineo se encuentra ligeramente
elevado En cuanto a los estudios de imagen ofrecen ayuda la realizacién de una
tomografia axial computarizada (TAC) simple. La TAC contrastada puede detectar
infartos o hemorragias con poca sensibilidad ya que solo se demuestran signos de
trombosis venosa cerebral en un tercio de los pacientes. La imagen de resonancia
magnética (RM) es el estudio mas sensible para detectar una trombosis venosa en
todas sus fases (aguda, subaguda y cronica). En la fase aguda aparece una
region isointensa en el tejido cerebral en la modalidad de imagen T1 e imagenes
hipointensas en la version T2. En la fase subaguda el trombo aparece como una
area hiperintensa tanto en el modo T1 como en la version T2. En los estadios
cronicos el trombo puede observarse como una zona heterogénea con una
intensidad variable en relacién con el tejido cerebral. La angiografia cerebral intra-

arterial es un estudio invasivo que se reserva solo para los casos no concluyentes.

13,14
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Tratamiento

Debido a que la autorregulacién cerebral se altera por el dafio endotelial de la
preeclampsia los grandes cambios en la presion arterial pueden dar lugar a un
desequilibrio de las presiones capilares y alterar la perfusion cerebral que conduce
a la formacion de edema vasogénico. El tratamiento de este trastorno incluye el
control de la presion sanguinea y el uso de medicamentos anticonvulsivantes. La
mayoria de las pacientes no requieren tratamiento para las convulsiones mas alla
del sindrome agudo. "*"

La terapéutica de la hemorragica intracraneal en el embarazo es similar al de una
paciente no embarazada. Debe proporcionarse una atmdsfera de comodidad y
calma y una asistencia permanente para que de esta manera se puedan prevenir
hemorragias recurrentes. La paciente debe recibir soporte farmacoldgico de
acuerdo a sus condiciones hemodinamicas y neurolégicas con agentes
antihipertensivos, analgésicos, sedantes y anticonvulsivantes. Cuando se requiere,
la cirugia es el tratamiento de eleccion y ofrece mejores resultados que el
tratamiento conservador ya que éste ultimo se asocia a un riesgo elevado de
mayor hemorragia. y muerte materna ' En cuanto al manejo quirlrgico, la
craneotomia se debe realizar bajo los criterios del neurocirujano el cual valora si
la enferma requiere una intervencion de manera inmediata para identificar el vaso
sangrante y realizar la hemostasia y para prevenir o disminuir el dafio neurolégico
por una masa ocupativa. Se deben valorar los efectos de la técnica anestésica y

los farmacos sobre la presion intracraneal ademas de la viabilidad del feto, la
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transferencia utero-placentaria de los farmacos, su teratogenicidad y los efectos
sobre la relajacion uterina. En general se pueden llevar a cabo simultdneamente la
operacion cesarea y la craneotomia, todo depende de la estabilidad clinica y
hemodinamica de la paciente. '

En el manejo terapéutico de las pacientes con un evento trombdtico en la fase
aguda se recomienda enfocarse a la anticoagulacién y al manejo de las secuelas
de la hipertension intracraneal por la tendencia de presentar infartos con eventos
hemorragicos combinados aun con la anticoagulacién a dosis plenas."” La
heparina no fraccionada se administra en dosis minimas, por ejemplo 2,500 a
5,000 unidades subcutaneas dos veces al dia aun cuando haya algun trastorno
hemorragico. Para el tratamiento de la hipertension intracraneal severa se puede
utilizar la dexametasona a menos que exista alguna contraindicacion definitiva y
puede administrarse en conjunto con manitol. Cuando se combina la hipertension
intracraneal aguda con infartos venosos extensos el escenario es extremadamente
peligroso y las pacientes pueden morir en horas por herniacidon cerebral.

La pérdida del estado de alerta y la hemorragia cerebral estan asociadas a un mal
prondstico pero en la practica aun las pacientes con estas manifestaciones
pueden tener una recuperacion significativa si se tratan de manera inmediata una
vez efectuado el diagndstico oportuno. La posicion de la cabeza de la enferma se
debe conservar con una elevacion de 30 a 40° y se recomienda el aporte de
oxigeno suplementario segun el decremento del estado de consciencia. Las crisis

convulsivas pueden manejarse con los agentes anticomisiales convencionales.
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Asi, la prioridad del tratamiento en la fase aguda es la estabilizaciéon de las
condiciones de la paciente y la prevencion de la herniacion cerebral. 7

La importancia de la tromboprofilaxis reside en que también sirve para prevenir la
posibilidad de un evento de tromboembolia pulmonar la cual puede complicar una
trombosis del seno venoso. El manejo con anticoagulantes ha generado gran
controversia debido a la tendencia de convertir los infartos venosos en eventos
hemorragicos. Alrededor de un 40% de todas los pacientes con trombosis del
seno venoso tienen infartos hemorragicos. No existen estudios comparativos entre
el efecto de la heparina convencional con la heparina fraccionada. Sin embargo, la
opinion de los expertos incluye a esta ultima como una medida terapéutica
suficiente para alcanzar los objetivos terapéuticos de la tromboprofilaxis. Después
de tres o cuatro dias de la administracion de heparina o después de que la
paciente presenta mejoria clinica se debe iniciar con warfarina a dosis minimas.
La duracion del tratamiento anticoagulante 6ptimo después de la fase aguda se
determina de manera individual para cada paciente. Los farmacos anticoagulantes
orales se administran durante los 6 meses consecutivos después del primer
episodio de trombosis del seno venoso.

La trombolisis endovascular incluye la administracion de enzimas tromboliticas
como la uroquinasa dentro del seno venoso, en ocasiones combinada con la
trombo-aspiracion mecanica. Algunos reportes de la literatura médica se limitan a
casos aislados y estudios de control de los cuales no es posible concluir que los

resultados de la trombolisis endovascular sean superiores a los de la heparina. *®
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El tratamiento quirdrgico se realiza en casos de deterioro neuroldgico severo e
incluye una trombectomia abierta. La terapia trombolitica local ha sido descrita
como benéfica en pacientes con hematoma subdural o absceso cerebral. En
casos de hipertensién intracraneal persistente en pacientes con sintomas crénicos
la prioridad es el eliminar el espacio de la lesién ocupativa y valorar si la trombosis
del seno venoso puede ser la causa de ello. Si no hay contraindicaciones (como
un infarto o hemorragia extensa) una puncion lumbar puede ayudar no solo para
medir sino para disminuir la presion intracraneal. La acetazolamida puede reducir
la presion intracraneal durante semanas e incluso meses especialmente en las
pacientes con hipertension intracraneal idiopatica. Si se repite la puncién lumbar y
se continua con el tratamiento con acetazolamida y no se logra el control de la
presién intracraneal en un lapso alrededor de 2 semanas el drenaje quirurgico esta
indicado, usualmente se recomienda una derivacién ventriculo-peritoneal. '’

El ACOG desde el ano 2012 ha recomendado el seguimiento clinico de 3 a 6
meses después del diagndstico con la finalidad de asegurarse que la
recanalizacion vascular ocurra. La recurrencia de la trombosis venosa cerebral es
rara, se ha reportado de 2.8%. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que la
incidencia de tromboembolismo venoso incluyendo la trombosis venosa profunda y
la tromboembolia pulmonar es mayor, la mayoria de estos cuadros ocurren en el

primer afio posterior al evento. "’
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El EVC es un padecimiento relativamente raro durante el embarazo pero es la
principal causa de muerte en las mujeres preeclampticas. Las lesiones
cerebrovasculares pueden ser de tipo hemorragico o bien de tipo trombdético. En
este tipo de pacientes la morbilidad y la mortalidad son desproporcionadamente
altas, especialmente en las mujeres con factores de riesgo cardiovascular. Su
presencia incrementa la morbilidad, los dias de estancia intrahospitalaria, las
secuelas severas y la posibilidad de muerte materna la cual no solo tiene
repercusion a nivel de la salud, sino que también tiene un impacto negativo a nivel
familiar y social.

La historia natural del EVC en pacientes preeclampticas puede variar acorde al
escenario donde se les otorgue la atencion médica. En este contexto surge la

siguiente pregunta de investigacion.



24

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cual es la incidencia, clinica y desenlace de las pacientes embarazadas
preeclampticas complicadas con EVC atendidas en la unidad de cuidados

intensivos (UCI)?
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JUSTIFICACION

La preeclampsia es el principal trastorno hipertensivo que se presenta en el
embarazo. En los ultimos afios se ha visto que las complicaciones pueden llegar a
ser catastréficas principalmente en los casos que presentan un EVC que puede
causar un dafio neuroldgico irreversible.

No existen estudios del tema por lo que la incidencia real de este tipo de eventos
en mujeres preeclampticas se desconoce. La realizacion de esta investigacion ha
permitido conocer la incidencia, evolucion clinica y el desenlace de las pacientes
embarazadas preeclampticas con EVC. El tema cobré importancia adicional por el

hecho de que se abordd un tipo de muerte materna previsible.
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OBJETIVO

Conocer la incidencia, evolucion clinica, resultados perinatales y desenlace de las
pacientes embarazadas preeclampticas complicadas con EVC atendidas en la

unidad de cuidados intensivos.
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HIPOTESIS

No resultd necesaria porque se tratdé de un estudio observacional descriptivo y
retrospectivo que se realizé6 a partir de los datos generados en el expediente

clinico de las pacientes.
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TIPO DE ESTUDIO

Observacional, descriptivo, retrospectivo

DISENO

Estudio transversal.
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CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion:
e Pacientes de cualquier edad y paridad.
e Con embarazo = 20 semanas y diagnostico de preeclampsia acorde a los
criterios recomendados por la ACOG del 2013, la guia institucional del IMSS y los
lineamientos de la Secretaria de Salud de nuestro pais.
e Manejo preparto en la UMAE.
e Atencion del parto en la misma UCIA.

e EVC durante la preeclampsia.

Criterios de no inclusion:
e Pacientes con epilepsia

e Pacientes con trastornos neuroldgicos vasculares.

Criterios de eliminacion:

e Informacion incompleta o inexistente de los expedientes.
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VARIABLES DEL ESTUDIO Y DEFINICION OPERACIONAL

EVC
a) Hemorragico

b) Trombético

DESCRIPCION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES DE ESTUDIO

EVC hemorragico

Definicion conceptual: Es la extravasacién de la sangre al parénquima o al
sistema ventricular del cerebro secundario a la presencia de una crisis
hipertensiva y dafo vascular local.

Definicion operacional: La presencia de Ila sangre puede ser
intraparenquimatosa, intraventricular y/o mixta. El territorio mas afectado es el
correspondiente a la arteria cerebral media. Su tratamiento es médico y en
algunas ocasiones quirurgico. Se acompana de una alta mortalidad materna, aun
cuando la enferma reciba cuidados intensivos. En las sobrevivientes, las secuelas
neurolégicas son muy severas e incapacitantes.

Escala de medicién: nominal: si/ no

Unidades de medicion: Casos positivos y negativos
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EVC trombético

Definicién conceptual: Es la presencia de un trombo o émbolo en la luz vascular
que obstruye el flujo sanguineo con incremento de la presion capilar y venular, que
va en aumento ocasionando un decremento de la presion y perfusion cerebral, 1o
cual produce una lesién isquémica y un edema citotoxico, con disrupcion del flujo
sanguineo cerebral.

Definicion operacional: Las lesiones tromboéticas pueden ser venosas o
arteriales. La lesion mas comun es la trombosis del seno venoso, existe una
obstruccion de la luz vascular lo cual genera un edema vasogénico ocasionando la
ruptura de vénulas y capilares culminando en una hemorragia parenquimatosa.
Escala de medicion: nominal, si/ no

Unidades de medicién: casos positivos y negativos
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POBLACION, MUESTRA Y CALCULO DELTAMANO DE LA MUESTRA

Poblacién:
Pacientes embarazadas preeclampticas que acudieron para su atencion a la
UMAE HGO No. 3 del CMN “La Raza” IMSS en el periodo comprendido del 01 de

enero del ano 2011 al 31 de diciembre del 2014 (4 afios).

Poblacién muestreada:
Pacientes embarazadas preeclampticas que fueron atendidas en la UCI en el

mismo periodo de tiempo.

Muestra:
Mismas pacientes embarazadas preeclampticas de la UCI pero que se

complicaron con un EVC.

Método de muestreo:

No probabilistico. Casos seleccionados por conveniencia.
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MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron en la investigacion las pacientes embarazadas preeclampticas
complicadas con algun EVC, ya sea de tipo hemorragico y/o trombético y que
fueron atendidas en la UCI en algun momento del periodo comprendido del 01 de
enero del afo 2011 al 31 de diciembre del 2014 (4 afios).

Para tal efecto, se consultaron los expedientes clinicos de las enfermas y se
registraron los principales datos generales, los detalles de la evolucion clinica, las
complicaciones y el desenlace de las pacientes.

El diagndstico del EVC se documenté a partir de los estudios de imagen los cuales
en su momento fueron interpretados de manera oficial por el médico especialista
en radiologia mismos que seran consultados del expediente electronico. Para
fines del estudio las pacientes se agruparon acorde al tipo de EVC que
desarrollaron: hemorragico, tromboético y mixto. Se registré el sitio anatémico y la
descripcion de o las lesiones. Ademas, se obtuvo electrénicamente la imagen mas
representativa del EVC de cada enferma para fines de correlacion clinica-

radiologica.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se empled estadistica descriptiva como medidas de tendencia central (media,

mediana) y medidas de dispersion (desviacion estandar, rango).
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CONSIDERACIONES ETICAS

La investigacion se apego a los principios éticos para las investigaciones médicas
en seres humanos, contenida en la declaracion de Helsinki de la Asociacion
Médica Mundial en 1964, enmendada en Tokio, Japon en 1975 y ratificada en la
522 asamblea general realizada en Edimburgo, Escocia en octubre del afio 2000.
Corresponde al apartado I, investigacion biomédica no terapéutica con humanos
(investigacién biomeédica no clinica).

De acuerdo a base legal con fundamento en la Ley general de salud en materia de
investigacion para la salud y considerando el titulo primero, capitulo unico,
articulos 3° y 5°. titulo segundo, capitulo primero, articulos 13, 14, (fracciones V,
VI, VII), articulo 17, fraccién 1: que al pie dice: Investigacién sin riesgo: son
estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion documental
retrospectivo y aquellos en los que no se realiza ninguna intervencion o
modificacién intencionada en las variables fisioldgicas, psicolégicas y sociales de
los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran
cuestionarios, entrevistas, revision de expedientes clinicos y otros, en los que o se
le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta. Articulos 20, 21, 22
y 23. Capitulo tercero, articulo 72. Titulo sexto, capitulo unico, articulos 113, 114,

115, 116y 119.
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RESULTADOS

Incidencia

Se encontro que del 1° de enero del 2011 al 31 de diciembre del 2014 ingresaron
a la UCI un total de 1,783 pacientes (447 pacientes en el 2011, 502 pacientes en
el 2012, 429 pacientes en el 2013 y 405 pacientes en el 2014) de las cuales
1,374 fueron enfermas obstétricas (406 pacientes en el 2011, 370 pacientes en el
2012, 307 pacientes en el 2013 y 291 pacientes obstétricas en el 2014). De ellas
945 pacientes cursaron con preeclampsia-eclampsia (314 pacientes en el 2011,
280 pacientes en el 2012, 234 pacientes en 2013 y 117 pacientes en el 2014) de
las cuales 43 pacientes cursaron con eclampsia (11 pacientes en el 2011, 12
pacientes en el 2012, 9 pacientes en el 2013 y 11 pacientes en el 2014). Cuadro

2
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Cuadro 2. Frecuencia y distribucion de las pacientes ingresadas a

la Unidad de Cuidados Intensivos del aino 2011 al 2014.

Aino Todas Pacientes Pacientes Pacientes
pacientes con con con
preeclampsia | eclampsia evento vascular
cerebral
2011 Total 314 11 3
447 casos Isquémico 1
Hemorragico 1
Obstétricas Mixto 1
406
2012 Total 280 12 2
502 casos Isquémico 1
Hemorragico 0
Obstétricas Mixto 1
370
2013 Total 234 9 3
429 casos Isquémico 2
Hemorragico 0
Obstétricas Mixto 1
307
2014 Total 117 11 4
405 casos Isquémico 2
Hemorragico 1
Obstétricas Mixto 1
291
Total Total 945 43 12
4 anos 1783 casos Isquémico 6
Hemorragico 2
Obstétricas Mixto 4
1374
Frecuencia 0.6730% 1.26% 27.90%
0.8733%
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Se reviso el expediente clinico de cada una de las 43 pacientes que cursaron con
eclampsia y se encontré que el 27.90% (12 casos) tuvieron un EVC documentado
por alguno de los estudios de imagen. La distribucion de los casos se muestra en

la figura 1.

Figura 1. Frecuencia y distribuciéon de las 12 pacientes eclampticas

complicadas con un evento vascular cerebral.

Evolucion clinica

En las 43 pacientes eclampticas la media de la edad fue 27.41 + 7.88 anos (rango
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15 a 42), peso 72.214 + 12.54 Kg (rango 45 a 98.5), talla 1.56 + 0.05 m (rango
1.48 a 1.72) e indice de masa corporal 30.45 + 5.32 (rango 20.54 a 42.4).

Las crisis convulsivas de las 43 pacientes eclampticas ocurrieron durante el
embarazo en 41.86% (18 casos), durante el puerperio en 51.16% (22 casos) y en
ambos periodos en 6.97% (3 casos). Cabe sefnalar que 20.93% (9 pacientes)
presentaron crisis convulsivas durante su estancia en la UCI.

De las 43 pacientes con eclampsia, 23.25% (10 pacientes) cursaban con
enfermedades asociadas: 2 casos con hipertension arterial sistémica crénica, 2
casos con sindrome de anticuerpos antifosfolipidos, 2 casos con lupus eritematoso
sistémico, 1 caso con diabetes gestacional, 1 caso con hipotiroidismo primario, 1
caso con hipertiroidismo primario y 1 caso con insuficiencia renal crénica.

El sintoma mas comun fué la cefalea en 55.81% (24 pacientes) seguida de dolor
epigastrico 23.25% (10 pacientes), somnolencia 18.60% (8 pacientes) y
alteraciones visuales tales como fosfenos, vision borrosa y diplopia 9.3% (4

pacientes). Figura 2
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8 casos

4 casos

Figura 2. Sintomas mas comunes en 43 pacientes con eclampsia.

El signo mas comun fue el edema de los miembros pélvicos en 81.9% (35
pacientes), seguido de la hiperreflexia osteotendinosa 79.06% (34 pacientes),
oliguria (produccion de orina < 400 ml/24 horas o la diuresis < 20 mi/hora) 30.23%
(13 pacientes), proteinuria > 300 mg/dL 25.58% (11 pacientes), anuria (produccién
de orina <100 ml en 24 horas o la diuresis < 0.5 ml/kg/hora) 13.9% (6 pacientes) y

el signo de Babinsky positivo 13.9% (6 pacientes). Figura 3
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Figura 3. Signos mas comunes en 43 pacientes con eclampsia

Las complicaciones que se presentaron en las 43 pacientes con eclampsia fueron:
sindrome de HELLP 32.55% (14 casos), lesion renal aguda 27.90% (12 casos),
sindrome anémico 6.97% (3 casos) e insuficiencia respiratoria aguda 2.32% (1

caso). Figura 4. Cuadro 3
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14 casos

12 casos

B

Lesion renal Sindrome de Sindrome Insuficiencia
aguda HELLP anémico respiratoria
aguda

Figura 4. Complicaciones en 43 pacientes con eclampsia.
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Cuadro 3. Complicaciones en 43 pacientes con eclampsia

Complicaciones Numero | Porcentaje | Porcentaje
de casos acumulativo
Sindrome de HELLP 14 32.55 32.55
Lesién renal aguda 12 27.90 60.45
Sindrome anémico 3 6.97 67.42
Insuficiencia respiratoria aguda 1 2.32 69.74
Ninguna 13 30.26 100
Total 43 100 100

Los estudios de imagen fueron la Tomografia Axial Computarizada (TAC) y/o la

Imagen de Resonancia Magnética (IRM). Se encontré que sélo se les realiz6 al

58.14% (25 pacientes) de los cuales se documentaron estructuras normales en

52% (13 pacientes). Se evidenciaron 12 casos con EVC formando 48%, la

distribucién fué la siguiente: 6 pacientes con EVC de tipo trombético 50%, 2

pacientes con EVC de tipo hemorragico 16.66% y 4 pacientes con EVC de tipo

mixto es decir evento trombotico combinado con hemorrgia 33.34%.
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Por lo tanto, el EVC de tipo trombdtico resultd el tipo mas frecuente de la serie
investigada. Cuadro 4

No se realizaron estudios de imagen al 41.86% (18 pacientes).
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Cuadro 4. Hallazgos en los estudios de imagen de 12 pacientes eclampticas

con evento vascular cerebral.

Caso Hallazgos Tipo de estudio

1 Hemorragia subaracnoidea Tomografia

2 Datos sugestivos de evento vascular de tipo | Tomografia
isquémico

3 Hemorragia frontal Tomografia
Trombosis del seno longitudinal superior

4 Imagenes hipodensas biparietales Tomografia y
Trombosis del seno longitudinal superior Resonancia magnética

5 Hipodensidad en l6bulo frontal probable Tomografia y
isquémico y hemorragia parenquimatosa Resonancia magnética
Hemorragia parenquimatosa frontal derecha
Trombosis del seno longitudinal superior

6 Hemorragia subaracnoidea Fisher clase IV Tomografia y
Hemorragia parenquimatosa frontal Resonancia magnética
Trombosis del seno longitudinal superior

7 EVC isquémico en I6bulo parietal izquierdo Tomografia

8 Trombosis del seno longitudinal superior Tomografia 'y

Resonancia magnética

9 Hemorragia intraparenquimatosa Tomografia
frontoparietal

10 | Hipodensidad en ganglios basales derechos | Tomografiay
Edema perilesional Resonancia magnética
Infarto subagudo temporal derecho

11 | Infarto frontoparietal izquierdo Tomografia y
Ausencia de trayecto vascular frontal Resonancia magnética
Imagen sugestiva de evento isquémico

12 | Multiples regiones hipodensas corticales Tomografia y

que sugieren EVC isquémico

Hemorragia subaracnoidea parietal izquierda
Hemorragia intraparenquimatosa

Datos de isquemia

Resonancia magnética
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A continuacién se realiza una breve descripcion de cada caso clinico en particular,

se han agregado las imagenes mas representativas del EVC.

Caso 1

Paciente de 38 afios de edad, paridad 4 quien ingresé a la UCI cursando el
puerperio postquirurgico inmediato por cesarea y embarazo de 35 semanas con
estado fetal no confiable y eclampsia. A su ingreso aquej6 cefalea de gran
intensidad, disnea y amaurosis bilateral. Se encontré con importante edema de los
miembros pélvicos e hiperreflexia. Se realiz6 una TAC simple de craneo
encontrando que, a nivel supratentorial, los surcos y cisternas contenian una

imagen hiperdensa de 57 UH compatible con hemorragia subaracnoidea.

Caso 1

TAC simple
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Caso 2

Paciente de 23 afios de edad, primigesta, quien ingreso6 a la UCI con diagndstico
de puerperio postquirurgico inmediato por cesarea y embarazo de 33 semanas
complicado con eclampsia y probable evento vascular cerebral. A su ingreso
presentdé pérdida del estado de alerta, estupor, sangrado de la cavidad oral,
edema +++ de los miembros pélvicos e hiperreflexia generalizada. Se realizdé una
TAC simple de craneo y se encontraron hallazgos compatibles con EVC

isquémico.

Caso 2

TAC simple
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Caso 3

Paciente de 34 afos de edad, paridad 2 con diagnostico de puerperio
postquirurgico inmediato por cesarea y embarazo de 34 semanas complicado con
eclampsia, oligohidramnios severo y lesidn renal aguda. Refirid cefalea
holocraneana muy intensa, nausea y vémito. Los signos fueron edema ++ e
hiperreflexia. Una TAC simple y contrastada del craneo mostré datos de EVC

mixto por hemorragia frontal y trombosis del seno longitudinal superior.

Caso 3

TAC simple TAC contrastada
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Caso 4

Paciente de 17 afos, primigesta con diagndstico de puerperio postquirurgico
inmediato por cesarea y embarazo de 38 semanas con eclampsia y obito fetal. Se
documentd cefalea holocraneana, mareo, nausea, vomito y crisis convulsivas
tonicas clonicas generalizadas presenciadas. Presentaba edema e hiperreflexia de
los miembros pélvicos. La TAC simple y contrastada del craneo mostré discreta
disminucién del espacio subaracnoideo supratentorial, reduccion del tamafo de
los ventriculos laterales e imagenes hipodensas en la sustancia blanca de ambos

I6bulos parietales, probablemente de origen isquémico.
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Caso 4

TAC simple

TAC contrastada
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Caso 5.

Paciente de 20 afios, primigesta con diagndstico de puerperio postquirurgico
inmediato por cesarea y embarazo de 39 semanas con eclampsia y sindrome de
HELLP. Refiri6 cefalea, dolor epigastrico, nausea, vomito y una crisis convulsiva
tonica clénica generalizada presenciada. Los signos fueron edema ++ e
hiperreflexia de los miembros En la TAC simple del craneo se encontré una zona
de hipodensidad en el I6bulo frontal probablemente de origen isquémico asi como

datos de hemorragia parenquimatosa.

Caso 5

TAC simple
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Caso 6

Paciente de 42 afos, paridad 4, con diagnodstico de puerperio postquirargico por
cesarea iterativa y embarazo de 38 semanas con eclampsia y sindrome de
HELLP. Presenté cefalea intensa, dolor epigastrico, rigidez de la nuca, crisis
convulsivas tonicas clonicas generalizadas, edema ++++, hiperreflexia de los
miembros pélvicos y proteinuria +++. La TAC simple del craneo mostré una zona
frontal derecha de hemorragia parenquimatosa de 44 mm de diametro con edema
perilesional y hemorragia intraventricular grado IV de la clasificacion de Fisher.
Los hallazgos fueron corroborados por las imagenes obtenidas de los estudios de

IRM.

Caso 6

TAC simple
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Caso 6

Imagen de Resonancia Magnética
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Caso 7

Paciente de 15 afos de edad, primipara, gesta 1, con diagndstico de puerperio
fisiolégico por embarazo de 39 semanas con eclampsia, sindrome HELLP, y
hemorragia obstétrica. A su ingreso se encontré con desorientacion, somnolencia,
nistagmus, edema ++ e hiperreflexia de los miembros pélvicos, hematuria
macroscopica y una nueva crisis convulsiva tonica clénica generalizada
presenciada. La TAC simple del craneo mostré una zona hipodensa en la regidon
parietal posterior derecha sin efecto de masa. Se interpreté como un EVC de tipo

isquémico.

Caso 7

TAC simple
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Caso 8

Paciente de 30 afos de edad, secundigesta con diagndstico de puerperio
quirurgico por cesarea y embarazo de 32 semanas con oligohidramnios vy
eclampsia. Ingresé en pleno estado postictal posterior al cual refirio fosfenos,
amaurosis, paresia con signo de Babinsky positivo del miembro pélvico izquierdo,
edema distal ++ y proteinuria +++. La TAC simple del craneo mostré datos
compatibles con trombosis venosa del seno longitudinal superior los cuales fueron

vistos de igual manera en la IRM.

Caso 8

Imagen de Resonancia Magnética
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Caso 9

Paciente de 38 afos de edad, paridad 4, con diagnéstico de puerperio
postquirdrgico por cesarea y embarazo de 37 semanas con sindrome de HELLP,
eclampsia e insuficiencia renal aguda. Al ingreso se observé somnolienta,
estuporosa, con hiperreflexia, edema distal de los miembros pélvicos ++ y signo
de Babinsky positivo bilateral. La TAC simple del craneo simple mostré imagenes
sugestivas de una hemorragia intraparenquimatosa frontoparietal derecha muy

extensa.

Caso 9

TAC simple
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Caso 10

Paciente de 23 afios de edad, primipara, con diagndstico de puerperio
postquirurgico por cesarea y embarazo de 36.5 semanas con sindrome de HELLP
y eclampsia. Presentd intensa cefalea, somnolencia, hiperreflexia y edema + de
los miembros pélvicos y proteinuria ++. En la TAC simple del craneo se observo
una hipodensidad en la zona de los ganglios basales derechos con edema
perilesional y moderado efecto de masa, probablemente secundario a evento

isquémico agudo.

Caso 10

TAC simple
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Caso 11

Paciente de 38 afos de edad, secundigesta, con diagnostico de puerperio
postquirurgico por cesarea y eclampsia, sindrome de HELLP e insuficiencia renal
aguda. Se documenté cefalea frontoparietal, alteraciones visuales (fosfenos y
vision borrosa) hiperreflexia y edema ++ de los miembros pélvicos. La TAC simple
del craneo y la IRM mostraron una lesién ovalada frontoparietal izquierda de

origen isquémico.
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Caso 11

TAC simple TAC contrastada

Imagen de Resonancia Magnética
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Caso 12

Paciente de 33 anos de edad, primigesta, con diagndstico de puerperio
postquirdrgico inmediato por cesarea y embarazo de 33 semanas eclampsia y
sindrome de HELLP. Al examen clinico se observd somnolienta, con edema ++,
hiperreflexia de los miembros pélvicos y con reflejo de Babinsky positivo bilateral.
La TAC simple del craneo mostr6 multiples regiones hipodensas corticales
sugestivas de un evento isquémico con edema cortico- subcortical de predominio
derecho, una imagen sugestiva de hemorragia subaracnoidea parietal izquierda y
edema del tallo encefdlico. En la IRM se observd una imagen sugestiva de

hemorragia intraparenquimatosa y datos de isquemia.

Caso 12

TAC simple
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Caso 12

Imagen de Resonancia Magnética

Se registraron las cifras de la tensién arterial sistdlica (TAS), tension arterial
diastdlica (TAD), presion venosa central (PVC), diuresis horaria y presion
coloidosmotica (PCO) plasmatica al ingreso y egreso de la UCI de las 43
pacientes con eclampsia. Se encontré que la media de la TAS al ingreso fué
143.41 £ 23.64 mmHg (rango 100 a 200) y del egreso 128.23 + 11.53 mmHg
(rango 109 a 163). La media de la TAD al ingreso fué 89.32 + 14.93 mmHg (rango
60 a 130) y del egreso 79.06 £ 9.26 mmHg (rango 54 a 96). La media de la PVC al

ingreso fué 7.88 + 4.18 cm Agua (rango 2.19 a 15) y del egreso 10.87 £ 4.97 cm
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Agua (rango 6.5 a 18). La media de la diuresis al ingreso fué 1.28 + 1.23
ml/Kg/hora (rango 0.14 a 7.1) y del egreso 2.15 + 1.82 ml/Kg/hora (rango 0.5 a 9).
La media de la PCO plasmatica al ingreso fué 15.36 + 3.05 mmHg (rango 13.2 a
17.52) y del egreso 17.25 + 3.46 mmHg (rango 14.8 a 19.7). Cuadro 5 Como se
puede observar los cambios resultaron significativos solamente para la TAS, TAD

y la diuresis.

Cuadro 5. Parametros hemodinamicos de las 43 pacientes eclampticas

atendidas en la unidad de cuidados intensivos.

Determinaciones

Parametros ingreso egreso Valor P

Tension arterial
sistélica 143.41 + 23.64 128.23 + 11.53 0.00028
(mmHg)

Tension arterial
diastolica 89.32 + 14.93 79.06 £ 9.26 0.00025
(mmHg)

Presion venosa
central 7.88+4.18 10.87 + 4.97 0.31295
(cm Agua)

Diuresis
(ml/Kg/hora) 1.28 +1.23 215+ 1.82 0.01708

Presion
coloidosmotica 15.36 £ 3.05 17.25 £ 3.46 0.62130
plasmatica
(mmHg)
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Se registraron las cifras de la TAS, TAD, PVC, diuresis horaria y PCO plasmatica
al ingreso a la UCI de las pacientes eclampticas con EVC (27.90%, 12 casos)
adversus sin EVC (72.10%, 31 casos). La media de la TAS en las pacientes con
EVC fué 141.83 + 15.35 mmHg (rango 113 a 170) y sin EVC 144.03 £ 26.35
mmHg (rango 100 a 200). La media de la TAD en las pacientes con EVC fué
88.91 + 10.05 mmHg (rango 73 a 110) y sin EVC 89.48 + 16.59 mmHg (rango 60 a
130). La media de la PVC de las pacientes con EVC fué 6.73 + 4.05 cm Agua
(rango 2.19 a 10) y sin EVC 8.72 + 4.66 cm Agua ( rango 4.5 a 15). La media de la
diuresis horaria de las pacientes con EVC fué 1.16 £ 0.83 ml/Kg/hora (rango 0.3 a
2.9) y sin EVC 1.32 £ 1.37 ml/Kg/hora (rango 0.14 a 7.1). La media de la PCO
plasmatica de las pacientes con EVC fué 13.2 + 2.35 mmHg y sin EVC 17.52 +
3.25 mmHg. Cuadro 6 Como se puede observar los cambios resultaron

significativos solamente para la PCO plasmatica,
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Cuadro 6. Parametros hemodinamicos al ingreso a la unidad de cuidados
intensivos de las 43 pacientes eclampticas con y sin evento vascular

cerebral (EVC)

Pacientes Pacientes
Parametro con EVC sin EVC Valor p
(12 casos) (31 casos)
Tensioén arterial
sistélica 141.83 £ 15.35 144.03 £ 26.35 0.78812
(mmHg)
Tensioén arterial
diastolica 88.91 + 10.05 89.48 + 16.59 0.91266
(mmHg)
Presion venosa
central 6.73 +4.05 8.72 + 4.66 0.57657
(cm Agua)
Diuresis 1.16 + 0.83 1.32+1.37 0.71546
(ml/Kg/hora)
Presion
coloidosmética 13.20 + 2.35 17.52 + 3.25 0.04256
plasmatica
(mmHg)
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Se registraron las medias de los principales parametros del laboratorio clinico al
ingreso y egreso de la UCI de las 43 pacientes eclampticas. La media de la
hemoglobina al ingreso fué 11.65 £ 2.15 g/dL, (rango 7.1 a 15.5) y del egreso
10.77 £ 1.42 g/dL (rango 8.36 a 13.5). La media de la cuenta plaquetaria al ingreso
fué 192,590 £ 153,600 plaquetas/uL (rango 46,000 a 830,000) y del egreso
198,900 £ 99,090 plaquetas/pL (rango 99,090 a 556,000). La media del acido urico
al ingreso fué 5.99 + 2.24 mg/dL (rango 2.4 a 14) y del egreso 4.7 £+ 1.59 mg/dL
(rango 1.7 a 8.4). La media de la glucosa al ingreso fué 116.58 + 35.07 mg/dL,
(rango 68 a 229) y del egreso 86.46 £19.78 mg/dL (rango 47 a 133). La media de
la creatinina al ingreso fué 0.88 + 0.52 mg/dL (rango 0.5 a 3) y del egreso 0.81 *
0.61 mg/dL (rango 0.3 a4.1). La media de la enzima aspartato aminotransferasa
(AST) al ingreso fué 102.6 £ 138.18 U/L, (rango 6 a 655) y del egreso 31.6 + 26.63
U/L (rango 6 a 132). La media de la enzima alanina aminotransferasa (ALT) al
ingreso fué 99.09 + 279.35 U/L (rango 8 a 496) y del egreso 43.22 + 39.44 U/L
(rango 4 a 185). La media de la enzima deshidrogenasa lactica (DHL) all ingreso
fué 678.65 £ 443.96 U/L (rango 186 a 2309) y del egreso 452.87 + 141.65 U/L
(rango 44 a 775) UL. La media del pH al ingreso fué 7.42 + 0.06 (rango 7.28 a
7.57) y del egreso 7.41 = 0.06 (rango 7.35 a 7.5). Los cambios resultaron
significativos solamente para la hemoglobina, acido urico, AST, ALT y DHL.

Cuadro 7
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Cuadro 7. Parametros del laboratorio clinico al ingreso y alta de la unidad de

cuidados intensivos de las 43 pacientes eclampticas estudiadas.

Determinaciones

Parametros ingreso egreso Valor
p

Hemoglobina (g/dL) 11.65 £ 2.15 10.77 £ 1.42 0.03041
Cuenta plaquetaria 192,590 + 153,600 | 198,900 £ 99,090 | 0.82195
(plaquetas/uL)
Acido urico (mg/dL) 599224 4.7 +1.59 0.00974
Glucosa (mg/dL) 116.58 £ 35.07 86.46 +19.78 0.06631
Creatinina (mg/dL) 0.88 + 0.52 0.81 £ 0.61 0.62086
Aspartato 102.6 + 138.18 31.6 + 26.63 0.00200
aminotransferasa
(U/L)
Alanina 99.09 + 27.93 43.22 £ 39.44 0.00454
aminotransferasa
(U/L)
Deshidrogenasa 678.65 + 443.96 452.87 £ 141.65 | 0.00329
lactica (U/L)
pH arterial 7.42 £ 0.06 7.41 £0.06 0.88055




67

Se registréo la media de los mismos parametros del laboratorio clinico pero
solamente los reportados al ingresar a la UCI de las 12 pacientes con EVC
adversus 31 pacientes sin EVC.

La media de la hemoglobina en las pacientes con EVC fué 11.12 £+ 2.28 g/dL
(rango 7.1 a 13.50) y sin EVC 11.85 £ 2.10 g/dL (rango 8.5 a 15.5). La media de la
cuenta plaquetaria en las pacientes con EVC fué 154,900 £ 14,513 C plaquetas/uL
(rango) y sin EVC 205,960 + 15,390 plaquetas/uL (rango). La media del acido
urico en las pacientes con EVC fué 5.04 + 1.64 mg/dL (rango 2.5a 7.1) y sin EVC
6.31 £ 2.35 mg/dL (rango 2.4 a 14). La media de la glucosa en las pacientes con
EVC fué 122 + 30.40 mg/dL ( rango 86 a 195) y sin EVC 114 + 36.97 mg/dL (rango
68 a 229). La media de la creatinina en las pacientes con EVC fué 0.79 £ 0.2
mg/dL (rango 0.6 a 1.2) y sin EVC 0.91 + 0.59 mg/dL (rango 0.5 a 3). La media de
la enzima AST en las pacierntes con EVC fué 95.66 +79.89 U/L (rango 18 a 296)
y sin EVC 105.43 + 156.67 U/L (rango 6 a 655). La media de la enzima ALT en las
pacientes con EVC fué 123.25 + 129.32 U/L (rango 19 a 496) y sin EVC 89.43 +
109.14 U/L (rango 8 a 419). La media de la enzima DHL en las pacientes con
EVC fué 822 + 584.72 U/L (rango 186 a 2309) y sin EVC 626.06 + 378.55 U/L
(rango 222 a 1620). La media del pH arterial de las pacientes con EVC fué 7.43 +
0.06 (rango 7.35 a 7.53) y sin EVC 7.41 + 0.06 (rango 7.28 a 7.57). Los cambios

resultaron significativos solamente para los valores de pH. Cuadro 8
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Cuadro 8. Parametros del laboratorio clinico de las pacientes eclampticas

con y sin evento vacular cerebral al ingresar a la unidad de cuidados

intensivos
Pacientes Pacientes
Parametro con EVC sin EVC Valor p

(12 casos) (31 casos)
Hemoglobina (g/dL) 1112 +2.28 11.85+2.10 0.32411
Cuenta plaquetaria 154,900 £ 14,513 | 205,967 + 15,390 | 0.34348
(plaquetas/uL)
Acido urico (mg/dL) 5.04 + 1.64 6.31+£2.35 0.14538
Glucosa (mg/dL) 122 + 30.40 114 + 36.97 0.53498
Creatinina (mg/dL) 0.79+0.2 0.91 £0.59 0.51469
Aspartato 95.66 +79.89 105.43 + 156.67 0.83900
aminotransferasa
(U/L)
Alanina 123.25 £ 129.32 89.43 £ 109.14 0.39462
aminotransferasa
(U/L)
Deshidrogenasa 822 + 584.72 626.06 + 378.55 0.21448
lactica (U/L)
pH arterial 7.43 £ 0.06 7.41 +£0.06 0.2500
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Resultados perinatales

Al momento de su ingreso a la UCI de las 43 pacientes eclampticas 60.46% (26
pacientes) cursaban el puerperio y 39.54% (17 pacientes) estaban embarazadas.
La mayoria eran primiparas en 55.81% (24 pacientes), secundigestas 20.93% (9
pacientes), trigestas 11.62% (5 pacientes), cuatrigestas 9.30% (4 pacientes) y
quintigestas 2.32% (1 paciente). En las 12 enfermas con EVC la distribucion fué la
siguiente: 6 primiparas, 3 secundigestas y 3 cuatrigestas.

La media del tiempo del ingreso a la UCI hasta la interrupcion del embarazo fué de
15.76 £ 1.73 horas (rango 1 a 72). Se interrumpié el embarazo mediante la
operacion cesarea en 88.37% (38 casos) y via vaginal en 11.63% (5 casos). En
las 12 enfermas con EVC la interrupcién gestacional mas frecuente fué realizando
la operacioén cesarea (11 casos) seguido de la via vaginal (1 caso). Al momento de
la atencion del parto la media de la edad gestacional fué 33 + 4.56 semanas
(rango 22 a 39), la media del sangrado fué 643.54 + 570.04 ml (rango 100 a 3500)
la media del peso del producto al nacer fué 1908.85 + 774.18 g (rango 565 a
3475). la mediana de la calificacion de Apgar al minuto de nacimiento fué 6 (rango
2 a 8) y a los 5 minutos fué 8 (rango 4 a 9). La frecuencia de prematuridad (< 37
semanas) fué del 69.76% (30 recién nacidos) mientras que el 30.23% (13 recién
nacidos) fueron de término. La frecuencia de la mortalidad fetal fué 2.32% (1

recién nacido). Se traté de una muerte feal “in Utero” en una paciente con EVC
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(caso 4) que ingresé a la UCI cursando el puerperio quirurgico. La frecuencia de
prematuridad en las pacientes con EVC fué 50% (6 casos) y la mortalidad fetal

8.33% (1 caso)

Desenlace materno

Las complicaciones del parto se presentaron en 6.97% (3 casos) consistentes en 2
casos con hemorragia obstétrica (pérdida sanguinea = 1000 ml) y 1 caso con
puncion advertida de la duramadre. La media del tiempo de estancia en la UCI fué
3.95 + 1.82 dias (rango 1 a 9 dias). En las 12 pacientes con EVC confirmado el
desenlace fué el siguiente: 25% (3 casos) se traslado al servicio de Neurologia,
8.33% (1 caso) se traslado al servicio de Nefrologia para realizar la hemodialisis
de urgencia por presentar insuficiencia renal aguda severa, 8.33% (1 caso) se
trasladé a su Hospital General de Zona correspondiente para su seguimiento por
Neurologia y 58.33% (7 casos) se envio al servicio de Perinatologia de la misma
UMAE Hospital de Ginecologia y Obstetricia No. 3 para dar continuidad a su

tratamiento y finalmente su egreso. No se registraron casos de muerte materna.
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DISCUSION

La preeclampsia continua como una de las principales causas de muerte materna
en nuestro pais. '° La complicacién ampliamente relacionada con los decesos es
el EVC. Las pacientes eclampticas tienen mayor riesgo de desarrollarlo
especialmente cuando se complican simultaneamente con el sindrome de HELLP.
Por tal motivo se recomienda que su manejo se realice preferentemente en una
UCI de un centro de atencién especializada ya que los cuidados criticos pueden
marcar la diferencia acerca de la sobrevivencia de las enfermas. 2

En esta investigacion se estudiaron 43 pacientes eclampticas atendidas en la UCI,
se encontré que la frecuencia del EVC fué del 27.90% y que el evento mas
frecuente fué el de tipo isquémico seguido del mixto (isquémico y hemorragico) y
del hemorragico. EI EVC de tipo isquémico representd el 50% del total de los
casos positivos.

Destaco la trombosis del seno venoso longitudinal superior como el sitio de lesion
mas comun. Estos resultados son similares a los del reporte de Saposnik y cols.,
" quienes también encontraron la trombosis del seno venoso longitudinal superior
como la lesiébn mas frecuente. Al respecto, se conoce que las pacientes que
cursan con estados de hipercoagulabilidad, deshidratacion severa, flujo sanguineo
cerebral bajo, consumo crénico de anticonceptivos orales o las mujeres que han
recibido terapia de reemplazo hormonal por largos periodos de tiempo son mas

propensas para desarrollar trombosis venosa central. Mas aun, el embarazo
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fisiolégico por si mismo puede propiciar un estado de hipercoagulabilidad
secundario a los cambios hormonales. %1

Las pacientes con EVC hemorragico resultaron los casos mas graves ya que
ameritaron la intervencidn quirurgica de urgencia a pesar de la cual no se pudo
evitar una lesion estructural irreversible. En este tipo de casos se recomienda
como medida prioritaria la reduccion de la hipertensién intracraneana con el
manejo médico y quirurgico antes de que transcurran las primeras 24 horas para
evitar las secuelas del hematoma. En nuestro medio, Briones y cols., ° reportaron
que el EVC hemorragico fué el mas letal en sus pacientes eclampticas. Los
autores relacionaron el mecanismo de lesién con el dafio endotelial a nivel de la
microvasculatura que genera la activacion plaquetaria local con la formacion de
microtrombos que obstruyen parcial o totalmente el lumen vascular favoreciendo
un incremento de la presion hidrostatica con ruptura de la pared, vasoespasmo
local y el desarrollo de coagulacion intravascular inicialmente localizada que se

6 estudiaron los efectos del edema

puede diseminar. ° Cunningham y cols.
cerebral relacionado con la eclampsia y encontraron que los cambios
microangiopaticos a nivel central también se pueden desarrollar en otros érganos
blanco tales como el higado y rifidn.

La afectacion multiorganica se presenté en 12 de las 43 pacientes estudiadas las
cuales presentaron sindrome de HELLP y lesion renal aguda, incluso una de ellas

ameritd su traslado al servicio de nefrologia para recibir apoyo dialitico temporal.

En la bibliografia revisada, se describe que la fase inicial del EVC hemorragico en
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los estudios de imagen se puede identificar como edema cerebral de tipo
vasogénico el cual posteriormente se puede transformar en edema de tipo
citotéxico. Para Cunningham y cols. ® el edema generalizado puede resultar de la
pérdida de la autorregulacion cerebral y como una consecuencia de la
vasodilatacién y del alto flujo sanguineo que generan la aparicion de lesiones
isquémicas que inducen lesiones petequiales tardias. ® En las imagenes de los
casos descritos en el presente estudio se puede observar que predomina el
edema cerebral, destaca que no se registraron imagenes sugestivas de la
Leucoencefalopatia posterior reversible, un diagnéstico de imagen tomografica

1 en 1996 en relacion al intenso edema subcortical

descrito por Hinchey vy cols. 2
occipital pero sin infartos o hemorragias considerada como la lesion mas
representativa en la eclampsia.

De acuerdo a los datos clinicos documentados en las pacientes, los principales
sintomas previos al EVC fueron la cefalea, epigastralgia, fosfenos y las
alteraciones visuales. Estos hallazgos son similares a los de Martin y cols. '°
quienes encontraron que los principales sintomas en sus pacientes con eclampsia
fueron la cefalea, nausea, vomito, epigastralgia y las alteraciones visuales.

Los signos y sintomas clinicos atribuidos al vasoespasmo obligan a la instalacién
temprana de medidas generales y farmacoldgicas para prevenir las convulsiones
y el EVC y para favorecer la neuroproteccion y la estabilidad hemodinamica. Con

el manejo oportuno a base de farmacos anticomiciales y antihipertensivos no

siempre se logran los objetivos. Ademas, la interrupcidn del embarazo no exenta a
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las pacientes de presentar un evento convulsivo o la recurrencia de una crisis que
puede desencadenar un EVC. En este contexto, en la presente investigacion se
reportaron casos de convulsiones en el periodo preparto, en el puerperio y antes y
después de la cesarea.

De las 43 pacientes con eclampsia solamente se realizé algun tipo de estudio de
imagen al 55.80% (24 casos) por lo que en el 44.20% (19 casos) se desconocio si
cursaron o no con lesiones estructurales. Debido a que la frecuencia y gravedad
de las alteraciones cerebrovasculares resultd elevada en los casos que contaron
con los estudios de imagen se recomienda practicarlos en la totalidad de las
mujeres con eclampsia de manera ideal inmediatamente después de Ia
estabilizacién clinica y hemodinamica. La recomendacién se hace extensiva para
las pacientes que cursan el puerperio inmediato ya que el retiro de la placenta no
asegura la ausencia de convulsiones, una situacién reportada por Soydinc y cols.
3 quienes han descrito como intervalo critico las primeras 5 horas postparto como
el periodo de alto riesgo para la muerte materna por un EVC.

En cuanto a los resultados perinatales se encontré un alto indice de la realizacidn
de la operacion cesarea (11 de 12 casos con EVC) con bloqueo regional sin
complicaciones. La prematuridad se presentdé en 69.76% y los recien nacidos
tuvieron baja calificacion de la escala de Apgar: 6 al minuto y 8 a los cinco
minutos. Las condiciones fetales adversas al nacimiento no necesariamente
pueden ser el efecto directo de la eclampsia y EVC sino que deben interpretarse

mas bien como secundarias a la corta edad gestacional en la que ocurre la
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interrupcion por indicacion materna.

En cuanto a la gravedad de los casos y el desenlace de las pacientes resultd
necesario el apoyo de otras especialidades médicas y quirurgicas por parte de
neurologia, neurocirugia y nefrologia para el manejo posterior del evento agudo.
Destaca que no se registraron casos de muerte materna probablemente por el
efecto de los cuidados intensivos que recibieron las enfermas y del trabajo

colaborativo del equipo multidisciplinario.
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CONCLUSIONES

Se identificaron 12 pacientes eclampticas con EVC. Su frecuencia fué baja
respecto al total de ingresos de la UCI, al numero de pacientes obstétricas y de
enfermas preeclampticas no asi en el grupo de pacientes eclampticas.

Una de cada cuatro pacientes eclampticas a las que se les realizaron estudios de
imagen desarrolld6 EVC con lesiones neurolégicas graves principalmente de tipo
trombotico en territorio venoso las cuales repercutieron en su morbilidad no asi en
la mortalidad. A partir de los hallazgos de la presente investigacion se recomienda
efectuar dichos estudios a todas las enfermas eclampticas independientemente de
que clinicamente presenten o né datos sugestivos de dafo neuroldgico

establecido.
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ANEXOS

Anexo 1.- Carta de consentimiento informado.
No fué necesaria por tratarse de un estudio observacional descriptivo en el que se

obtuvo toda la informacion del expediente clinico.
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Anexo 2.- Instrumento de recoleccion de datos.

Nombre NSS Edad Peso
Talla IMC Paridad Semanas de
gestacion

Dx obstétrico

Dx secundarios

Comorbilidades

Tiempo ingreso-

parto
Tiempo ingreso- Tipo de parto Sangrado Complicaciones
egreso maternas
Reintervenciones Tiempo Peso fetal Apgar 1-5 min.
ingreso-alta
Prematuridad Sobrevida Mortalidad Complicaciones
fetales
Sintomas y signos neurolégicos al ingreso
Sintomas Signos

Diagnéstico de imagen TAC-RM




Parametros hemodinamicos y de laboratorio
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Nombre

NSS

Mediciones

Ingreso

Egreso

TA sistolica (mmHg)

TA diastdlica (mmHg)

Presion venosa central (cm Agua)

Uresis (ml/K/hora)

Acido urico (mg/dL)

Glucemia (mg/dL)

Creatinina (mg/dL)

Presion coloidosmética (mmHg)

Aspartato aminotransferasa (U/L)

Alanino aminotransferasa (U/L)

Deshidrogenasa lactica (U/L)

pH sangre arterial

Hemoglobina (g/dL)

Cuenta plaquetaria

Crisis convulsivas
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Anexo 3.- Cronograma de actividades.

Ano 2014-2015

Actividad

Ago

Sep

Oct

Nov

Dic

Ene

Investigacion bibliografica

XXXX

Marco tedrico

XXXX

Presentaciéon al CLIS

XXXX

Recoleccién de resultados

XXXX

Analisis de los resultados

XXXX

XXXX

Elaboracion del reporte escrito

XXXX

Presentacion de la tesis

XXXX

Envio para su publicacién

XXXX
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calicad metodolégica y los requerimientcs de Etica y de investigaadn, por o que & dictamen es
AUTYORIZADO conelrimero de registro institucional;

===

ATENT,

Presidente del Comité Ledal de Investigackin v Etica en Investigackdn en Salud No. 3504

irtons Labealoie imos nnh mvini distamen slic B idBemvne o= 20148 048 WCT=3303&m . 0T/10V2014
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