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RESUME N

Infroduccidn: Los accidentes cerebrovascuares (ACV) du  cervical). En el grupo ACV hewmnragico, 4 fueon parietooc-
rante la gestacién son trastornos poco comunes pero po cipitales; 3 frontales y 1 intrarraquideo (alehide C4 y C7 y
seen signifi cativa morbilidad y mortalidad. El embarazo-po signos de dsecciéon de arteria vertebrbasilar en la RMN) y
dria pr si smo ser respnsable de esta evoluén. Pr ota del grupo ACV isquémico, 3 fueron pawecipitales y 1 fren
parte, algunos aspectos de esta patologia son pobremen tal. Las complicaciones mayores @ofi @ncia enal aguda y
te comprendidos. eclampsia) estuveron preentes en ambos grupos. El sindro
Objetivos: Descrbirlos ACV diagnosticados durante la ges me de HELLP fue méas fremte en el ACV bmorrdgico (p =
tacion y relcionar sus caacteristicas clinicas con eligo & 0,018). Ninguno de los grupos tuvo alteraciones en las prue
ACV (hemorragico oisquémico). bas de coagulacién. Las unicas muertes maternas detectadas
Material y métodos: Andlisis retrospectiv o de 12 pacien-  estuvieron en el grupo ACV émorragico.

tes embarazadas can diagnéstioo k& AC/ pa TAC cerebrd Conclusién: En esta cohorte de pacientes con ABMran-
y/0 RMN. te b gestacién, b hipertension arterial siempre estuwo pre-
Resultados: Al moranto del diagndstico del ACV, todas las sente. Ademas d sindrome HELLP s asoci a lss ACV he-
pacientes se encontraron cursando el tercer trimestre de-ges morragicos (p =0,018).

tacion, fieron antepartum y se pudo diagnosticar un estado Palabras clave: accidente cerebrovascular, infarto cere
hipertensivo asociado a la gestacién. Ocho pacientes tuvie bral, hemorragia cerebral, preeclampsia, eempsia, sindro-
ron un ACV hemorrégico (7 intracerebrales y 1 intrarraquid me de HELLP, factores de riesgo, embarazo.

ABSTRAC T

Pregnancy-associated sroke

Background and purpose: Pregnancy-associa ted stroke hagic stroke, 4 were parietooccipital, 3 were frontal andad
is uncommon but related with signifi cant maternal morbid cervical (witi dissection d vertebrobasilar artery n MRI). O°
ity and mortality. Pregnancy might be partly responsible fo  patients with infarction 3 were parietoocipital and 1 was fron
this outcome. In addition, this illness is poorly understood  tal. Major complications (acute renal failure, eclampsia ad
We sought to characterze stroke associated with pregnar death) were no associated with any etiology of stroke. HFLL
cy and to assess whether clinical features and major com  syndrome was assocated with imtracranial hemorrhage (p=
plications ake associated with ary etiology d stroke (hemor 0.018). Coagulation tests were o atered. Deaths ony occu
rhage or infarction). rred in hemorrhages strokes.

Material and methods: Retrospective analysis of 12 pa Conclusion: In thé cohort o pregnancy-associated stroke
tients with diagnoss d stroke during pregnancy. Al patients arterial hypertensbn was always present. HELLP syodre wa
were investigated with brain CT scan and/or MRI. associated with intracranial hemorrhage (p= 0.018).

Results: All of events occurred in third trimeg&ertepartum) Key words: stroke, cerebral infarction, intracranial hemor
and were associated with a specifi ¢ hypertensive disorder asrhage, preeclampsia, eclampsia, HELLP syndrome, risk fae
sociated wit pregnancy 8 vere hemorrhagic strokes (7 we- tors, pregnancy.

re intracranial and one was cervical). Of patients with hemorr
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Introduccion ma edad (15 a 35) Por otra parte, algunos aspectos de
esta singular entidad estdn pobremente comprendi-
dos o caracterizados, atin en la actualidad’.

El objetivo de este traba jo fue describir los ACV
durante el embarazo y verificar si ciertas car acteris-
ticas clinicas, como asi también algunas complic a-

ciones mayores, estin asociadas al tipo de ACV (he-

Los accidentes cerebrovasculares (ACV) asociados
al embarazo son trastornos poco frecuentes en obst
tricia. Sin embargo, poseen una significativa morbil
dad y mortalidad (>12% segtin algunas serie}"* pro-
bablemente relacionada con el mismo embarazé Su

incidencia es mayor que en hombres jovenes de la sai

morragico o isquémico).

TABLA 1: Propuesta de clasificacion de los estados hipertensivos en el embarazo de la Canadian
Hypertension Society (CHS)®

Clasificacié n

A. Hipertensién preexistente

1. Esencial

2. Secundaria

B. Hipertension gestacional

1. Sin proteinuria

a. Sin condiciones adversas

b. Con condiciones adversas

2. Con proteinuria

a. Sin condiciones adversas

b. Con condiciones adversas
C. Hipertension preexistente + hipertension

gestacional sobreimpuesta con proteinuria

D. Antenatalment e inclasificabl e

MEDICINA INTENSIVA

Definicion

Hipertension diastolica (presion de 9o mmHg o mads, sin considerar el gradod e
ascenso de la presion sistdlica o presion diastdlica entre las visitas. Una tension sist 0-
lica de 140 mmHg o mds, aunque no define hipertensio n necesariament e en el emba-
razo, garantiza un estrecho monitoreo del paciente y del fet 0) que precede al emb a-
razo o que es diagnosticada antes de la semana 20 de gestacién. En la mayorfad e
los casos la hipertension persiste mas alla del dia 42 de posparto. Puede estar aso-
ciada a proteinuria.

Primaria

Secundaria a condiciones como enfermedad renal, feocromocitoma y sindrome de
Cushing

Hipertension diastélica que se desarrolla después de la semana 20 de gestacié n. En
la mayoria de los casos se resuelve antes del dia 42 de pospar to.

Corresponde a la terminologia antigua como “hipertensién inducida por el emb a-
razo”, hipertension transitoria” e “hipertension no proteintrica. La excreciénd e
proteinuria en recoleccion de orina de 24 horas es <o0,3 g/d

Convulsiones (eclampsia); tension diastélica muy alta (>110 mmHg); trombocitope-
nia (recuento plaquetario <100 0oo/mm?); oliguria (<500 ml/d); edema pul monar;
enzimas hepdticas elevadas; n dusea severa y v omitos, cefalea fr ontal, alteraci ones
visuales, dolor abdominal persistente en cuadrante superior derecho; dolor de pecho
o respiracion entrecortada; sospecha de abruptio placenta e; sindrome de HELLP ;
retardo de crecimiento intrauterino; oligohidramnios; ausencia o reversion del flujo
diastolico final de la arteria umbilical al Eco-Doppler.

» «

Corresponde a la terminologia antigua de “preeclampsia”, “toxemia preeclim  p-
tica” y “toxemia”. La excrecion de proteinuria en recoleccién de orina de 24 horas
es >0,3 g/d

Iguales detalle s como el item 1b; excrecion de proteinuria >3 g/d en recoleccion de
orina de 24 horas, especialmente con hipoalbuminemi a (<18 g/L)

Hipertension preexistente (definida en A) asociada con empeoramiento de la presion
arterial y excrecion de proteinuria >3 g/d en recoleccidn de orina de 24 horas después
de la semana 20 de gestacion. Corresponde a la terminologfa antigua “hipertension
crénica con preeclampsia sobreimpuesta”.

Hipertensidn con o sin manifestac iones sistémicas si la presion arterial fue inicial-
mente registrada después de la semana 20 de gestacion. Reevaluacion es necesaria en
o después del dia 42 de posparto. Si la hipertension se res uelve en ese entonces debe
clasificdrsel a como hipertensién gestacional con o sin proteinuria; si no se resuelve
entonces debe ser clasificada como hipertensién preexistente.
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Material y métodos

Se realizé un anilisis retrospectivo de 12 pacie n-
tes ingresadas a la Unidad de Terapia Intensiva To-
coginecoldgica (UTITG) del Hospital Materno-Neo-
natal (Cérdoba — Argentina) con diagnéstico de ac-
cidente cerebrovascular asociado al embarazo o al
puerperio (de parto o cesdrea) de 2 semanas, duran-
te el periodo extendido desde el 1 febrero de 1999
al 31 de diciembre de 2002. Todaslas pacientes fue-
ron diagnosticadas por tomogafia axial computada
(TAC) y/o resonancia magnética nuckar (RMN). Se
recolectaron los datos de edad materna, edad gesta-
cional, momento; tipo y ubicacién del ACV. El ant-
cedente de hipertension arterial también fue extrai-
do y se lo clasificd segtin la pr opuesta de la Cana-
dian Hypertension Society’(CHS) (Tabla 1). Ademas,
se consideraron: a) tension arterial sistolica (TAS) y
tension arterial diastolica (TAD) mas alta registrada
dentro de las 24 horas previas y al momento del in-
greso a la UTITG, b) hiperreflexia, c) epigastralgia §
o hipocondralgia, d) edema clinico, e) convulsiones
(eclampsia), f) cefalea, y g) proteinuria significativa:

TABLA 2: Hallazgos clinicos

S DURANT E LA GESTACIO N

dosaje en recoleccién de orina de 24 horas (>0,3 gjd
o indice proteinuria/creatininuria >0,3°. Se identifi-
6 sindrome de HELLP (hemolysis, elevated liver en-
zymes and low platelets) con los siguientes criterios:
hemolisis (LDH >600 UI/L; bilirrubinemia total ano
mal; extendido de sangre periférica anormal —crenac
tos o esquistocitos-), enzimas hepdticas eledas (AST
>40 UI/L; ALT > 40 UI/L; LDH >600 UI/L) y recuar-
to plaquetario <150.00/mm’. Insuficiencia renal agi-
da (IRA) fue definida por uremia >15 mg/dl y/o cra-
tininemia >0,8 mg/dl. Eclampsia se diagnostico por
la presencia de convulsiones durante el embarazo o
periodo pospartum no relacionadas a otra patologia
cerebral en mujeres portadoras de hipertension ges-
tacional.’ Se consideraron alteraciones de la coaguk-
cién a la prolongacion de los tiempos de coagulacion,
tiempo de tromboplastina y de protrombina.

Para el analisis estadistico, se compararon el gr u-
po ACV hemorragico con el grupo ACV isquémico.
Los valores observados fueron analizados siguiendo
el método de datos categoricos utilizdndose la prue-
ba exacta de Irwin Fisher siendo el nivel de signi fi-
cacion de <o0,05.

Tension arterial sistélica (TAS)
TAS igual o mayor a 160 mmHg
TAS igual o menor a 159 mmHg

Tension arterial diastdlica (TAD)
TAD igual o mayor a 110 mmHg
TAD igual o menor a 109 mmHg

Proteinuria significativa
Ausente
Presente

Hiperreflexia osteotendinosa
Ausente
Presente

Edema clinico
Ausente
Presente

Cefalea
Ausente
Presente

Epigastralgia/Hipoco ndralgia
Ausente
Presente

Localizacié n del ACV por TAC y/o RMN
Parietooccipitales

Frontales

Médula cervical

ACV hemorragico ACV isquémico Significacio n
(n=8) (n=4) estadistica
7 2 NS§*

1 2

6 2 NS

2 2

2 3 NS
1

() 2

8 2 NS

2 3 NS
1

1 2 NS

7 2

4 3 NS

4 1

4 3

3 ! NS

1 0

*NS = sin significacion estadistia
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Resultados

Las pacientes evaluadas tuvieron una edad prone-
dio de 26,2 aflos (rango de 17 a 39 afios). Todas lasip
cientes se encontraban cursando el tercerimestre de
gestacion, fueron antepartum y se pudo diagnosticar
un estado hipertensivo asociado a la gestacion’

En el grupo ACV hemorragico se identificaron 5
cientes con preeclampsia, 1 con preeclampsia sobrai
puesta y 2 con hipertension gestacional sin proteim-
ria. En el grupo ACV isquénico, 1 con preeclampsia y
3 con hipertension gestacional sin proteinuria

La ubicacién de los ACV hemorragicos fue intra-
cerebral en 7 casos e intrarraquideo cervical en uno.
En el grupo ACV hemorrégico 4 fueron parietoocci-
pitales, frontal en 3 e intrarraquideo (al nivel de C4
y C7 y signos de diseccién de arteria vertebrobas i-
lar en la RMN) en uno. Los ACV isquémicos fueron
corticosubcortica les y se localizaron a nivel pari e-
tooccipital en 3 pacientes y frontal en 1.

En las pacientes con ACV hemorragico fue ma s
frecuente el edemaclinico, la cefalea, la hiperreflexia
osteotendinosa, la proteinuria significativa, la TAS
mayor a 160 mmHg y la TAD >110 mmHg. Ning u-
no de los hallazgoss clinicos evaluados tuvo diferen-
cias significativas (Tabla 2).

Las complicaciones mayores estudiadas (IRA
eclampsia y sindrome de HELLP) estuvieron pr e-
sentes en ambos grupos, pero s 6lo el sindrome de
HELLP tuvo diferencias significativas (p =0 ,018).
No hubo alteraciones en los tests de coagulacion en
ninguno de los grupos (Tabla 3).

Finalmente, las inicas muertes m aternas dete c-
tadas estuvieron en el grupo ACV hemorragico. No
obstante, las diferencias en la mortalidad no fueron
significativas (Tabla 3).

Discusion

Diferentes estudios demuestran que el sindrome
preeclampsia/eclampsia ocupa el principal lugar co-

TABLA 3: Complicaciones mayores estudiadas

S O RIGINALE S

mo factor de riesgo mds comtinmente identificabé®”
de los ACV durante la gestacion. Las malformaci o-
nes arteriovenosas (MAV), los aneurismas y estades
trombofilicos tienen una menor importancia. En re-
lacién con su momento de aparicion, los datos son
controvertidos pues to que algunos refieren su pr e-
sentacién en el periodo posparto® y otros los ubican
predominantemente en el 3 trimestre de la gest a-
cién y periodo pospartum ?

Los razones del momento de aparicién noson cla-
ras y también controvertidas, especulandose en ge-
neral y particularmente para los ACV pospartum
con el rol de los cambios hormonales y reducci o-
nes importantes del volumen sanguineo, y en caso
de diagnosticarse diseccion de arterias, conlos e s-
fuerzos del parto.®

En nuestro estudio, el 100% de las pacientes pr e-
sentaban un estado hipertensivo asociado a la gesta-
cién. Las edades gestacionales fueron iguales o ma-
yores a 20semanas. La hipertensién gestacional con
proteinuria fue la clase de estado hipertensivo més
frecuente, seguido por la hipertension gestaciona 1
sin proteinuria. No se identificaron etiologias tales
como enfermedad valvular cardiaca, arritmiaca r-
diaca o enfermedad coronaria, excepto una pacien-
te con diseccion de la arteria vertebrobasilar. La pre-
sencia de un estado trombofilico (deficiencia de pro-
teina C, proteina S, antitrombina III como asi resis-
tencia a la proteina C activada) no fue evaluada en
ninguna paciente, por lo que no fue factible descar-
tar su presencia. No obstante, n uestros resultado s
enfatizan que la hipertension gestacional podria ser
un factor de riesgo importante.

En relacién con el predominio de un tipo particula
de ACV, no hay datos concluyente¥’ En nuestra serie
el tipo mas frecuente fue el ACV hemorragico.

Las alteraciones que podrian explicar la sintom a-
tologfa y caracteristicas anatdmicas de los ACV r e-
siden en la alteracion de la autorregulacién de la ar-
teria cerebral media (ACM) -principalmente-, pues-
to que el edema cerebral, la isquemia y las hemorra-

ACV hemorragico ACV isquémico Significacion
(n=8) (n=4) estadistica

Sindrome de HELLP
Ausente 0 3 p=0,018
Presente 8 1
Eclampsia (convulsiones)
Ausente 6 3 NS
Presente 2
Disfuncidn renal aguda (IRA)
Ausente 4 1 NS
Presente 4 3
Muerte materna
Vivas 5 4 NS
Muertas 3 0

MEDICINA INTENSIVA
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gias estan ubica dos en la zona de irri gacion princi-
pal de la ACM (el l6bulo parietal), y las convulsi o-
nes también se originan predominante en la zona ¢
distribucion de esta arteria’. Se sabe por estudios de
doppler transcraneano (DTC), que en pacientes con
sindrome preeclampsia/eclampsia, aumentos del a
TAS son respondidos con aumentos de las resiste n-
cias en la arteria central de la retina y la oftalmica ,
constituyendo una respuesta normal; en tanto que &
ACM no muestra esta conducta (expresién anormaly
permisiva de desarrollo de sobreperfusion y lesion)’.
Estos hallazgos responsabilizan a la disfuncién ACM
(principalmente) y dela ACP enla sintomatologia
y en la ubicacién anatémica de las lesiones. Los h a-
llazgos en TAC/RMN de nuestra serie concuerda n
con los aspectos antes mencionados.

Intentamos verificar si en nuestra serie la IRA, la
eclampsia y la muerte materna estaban asociadas a
un tipo de ACV; pero esto tampoco se pudo compp-
bar. Sélo el sindrome de HELLP fue mas frecu ente
en el ACV hemorragico. Con relacién al sindrome
HELLP, debemos recordar que es una de las compli-
caciones mas importantes de los estados preeclamp-
ticos/eclampticos. Su diagnéstico (tal como lo impl-
ca el acronismo) requiere la concurrencia de hemdi-
sis, enzimas hepaticas elevadas y disminucion del e-
cuento plaquetario. Sin embargo, no existe consenso
con relacion a los parametros de laboratorio y losm-
brales a ser considerados™ (Tabla 4). Nosotros ad-
tamos para nuestro trabajo umbrales bajos (AST y
ALAT >40 UI/Ly recuentos plaquetarios <150.000/
mm?). Estas alteraciones de laboratorio que se pue-
den considerar leves reflejarian el impacto sistémico
de la enfermedad y podrian ser interpretados como
expresion de etapas intermedias en la everidad de la
enfermedad.” La asociacion de sindrome de HELLP
alos ACV hemorragicos es una particularidad ver i-
ficada en nuestro trabajo. La literatura informa que
autopsias de pacientes fallecidas por ACV hemorra-

TABLA 4: Comparacion de los criterios diagnéstico s utilizados por varios autores para definir sindrome de

S DURANT E LA GESTACIO N

gico mostraron, aparte de la hemorwagia propiamen-
te dicha, la existencia de microinfartos y vasculopa-
tfa involucrando arteriolas y capilareg*** sefialando
la existencia de un dafio endotelial microvascular -
mejante al que ocurre en el sindrome de HELLP™*
Estos hallazgos podrian ser interpretados como ma-
nifestaciones finales y severas de un dafio endotelial
microvascular multiparenquimatoso en el cual tam-
poco escaparfan otros 6rganos como el rifién. La ap-
ricién del ACV hemorragico seria parte de este cua-
dro sistémico.”

Conclusiones

1. Nuestro estudio es un intento de caracterizarlo s
ACV asociados a la gestacion atendidos en nues-
tra institucion en un periodo de casi tres afios.

2.L amayoria de los ACV fueron hemorréagicos.

3. En todas las pacientes estudiadas los estados h  i-
pertensivos gestacionales estuvieron presentes,
pudiendo enfatizars e como factor de riesgo im-
portante en el desarrollo de los ACV durante la
gestacion.

4. El sindrome de HELLP estuvo asociado alasp a-
cientes con ACV hemorragico quienes, ademas,
reunieron mas hallazgos clinicos (edema clinico,
cefalea, proteinuria, hiperactividad neuromu s-
cular, dolor en hipocondrio) y complicacione s
mayores (edampsia, IRA y muerte) que los ACV
isquémicos, lo cual seiialaria una mayor severi-
dad en la naturaleza multisistémica de la enfer-
medad hipertensiva durante la gestacién en e s-
tas pacientes.

5. Nuestros hallazgos en TAC y/o RMN hacenr e-
sonancia con los trabajos que sefialan la existen-
cia de disfuncién de las arterias que irrigan e s-
tas partes del encéfalo (ACM principalmente) en
pacientes con sindrome preeclampsia/ eclampsia
como explicacidn de la localizacién de los ACV

HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes and low platelets)

Recuento

AST
plaquetario
(x10°) (IU/L)

Weinstein® <100 Anormal
Sibai® <100 >70
Harms y col® <150 >15
De Boer y col* <100 -
Visser y <100 >30
Wallenburg™
Neiger y col* <150 >60
Hamm y col™ <150 >16
Schwerk y col” <150 >15
Martiny col” <150 >40

19

ALT LDH Haptoglobina  Bilirrubinemi a
(TU/L) (IU/L) (mg/dl) (mg/dl)
Anormal - - Anormal

-- >600 -- >1,2
>19 >240 - >10
>50 >180 = =
>30 -- -- --

-- -- -- >0,8
>20 -- <70 --
>17 >240 -- >1,0
>40 >600 - -

MEDICINA INTENSIVA, VOL. 2 N1
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6. Impresiona que existirian otras razones que d e-
terminan el momento de apariciéon de los ACV
durante la gestacion (disfuncion de ACM, alt e-
raciones de la microcirculacién propias del sin-
drome preeclampsia-eclampsia, etc).

S O RIGINALE S

7. Es imprescindible que los criterios de diagné s-
tico de sindrome de HELLP sean consensuados
a fin de poder realizar comparaciones futuras.

8. Los ACV durante la gestacion siguen siendo un a
patologia infrecuente y alli radica la dificultad
de su estudio.
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