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H EMOs escogido este tema por contar con un material cuyo anélisis, si no viene

a sentar nuevas bases en lo referente al cuadro agudo de la toxemia, si por
lo menos permite exponer nuestra experiencia sobre los principales hallazgos ana-
tomopatolégicos encontrados en los casos estudiados de eclampia y correlacionarlos
con los conocimientos actuales de su fisiopatologia. Al mismo tiempo es una co-
municacién mas que establece en nuestro medio cudles son los érganos mds lesio-
nados, la naturaleza de las lesiones y sus consecuencias directas como determinan-
tes en el fallecimiento de las pacientes, permitiendo también meditar la forma de
prevenir estos dafios, en muchas ocasiones irreversibles.

MATERIAL

Del ntimero total de autopsias practicadas hasta el mes de septiembre de 1963,
en los Hospitales de Gineco-Obstetricia No. 1 y No. 3 del TLM.8.8., se tomaron
para su estudio los protocolos de las pacientes fallecidas por eclampsia y que te-
nian necropsia completa. Se reunieron un total de 34 casos, a los cuales se estudié
en forma exhaustiva, poniendo especial cuidado en aquellos érganos que se sabe
sufren las principales alteraciones como consecuencia del padecimiento en estudio.

Se tomaron igualmente algunos datos clinicos que se consideraron importan-
tes para los fines del estudio. En el Cuadro 1 se indica la etapa del estado gravido
puerperal en que ocurrié la defuncién,

. * Trabajo de ingreso a la Academia Nacional de Medicina presentade por el Dr.
Victor Espinosa de los Reyes en la sesién ordinaria del 17 de noviembre de 1965,
= *#* Académico numerario, Director Médico del Hospital de Gineco-Obstetricia No, 3
el I.M.S.S. i
*** Jefe del Servicio de Anatomia Patolégica del Hospital de Gineco-Obstetricia No. 3
del IL.M.S.S.
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Cuapro I

ETAPA EN QUE OCURRIERON LAS DEFUNCIONES

Ante-parto 11 32.2%
Intra-parto 6 17.8%
Post-parto 17 50.0%

Se recopilaron igualmente algunos aspectos de los antecedentes obstétricos que
aparecen en ¢l Cuadro 2 y que se refieren a la edad, gestacién y paridad en sus
cifras maxima y minima,

Cuapro 2

ANTECEDENTES OBSTETRICOS

Mdxima Minima Promedio
Edad 45 19 36.3
Gestacién 15 ) 7
Paridad 13 1 6

En el Cuadro 3 se scfiala la edad promedio de embarazo que tenian las pa-
cientes cuando ocurrié la defuncién.

Cuapko 3

EDAD DEL EMBARAZO EN SEMANAS

Casos Mdxima Minima Promedio

34 40 33 36.7

Consideramos importante igualmente por su relacién con la gravedad del Cua-
dro el conocer la forma de terminacién del embarazo (Cuadro 4),

Cluapro 4

FORMA DE TERMINACION DEL EMBARAZO

Cesérea 18 51.9%
Forceps 9 26.4%
Futdcico 8 20.7%

Un dato muy interesante de conacer, es si la toxemia fue pura o sobreagregada
a otro padecimiento, dato que contiene el Cuadro 5.
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Cuabro 5

TIPO DE TOXEMIA

Nimero de casos Eclampsia Pura Eclampsia sobreagregada
34 23 11
Cardiopatia hipertensiva
antigua acentuada 8
Nefropatia aguda 3

Por Gltimo y antes de describiv los hallazgos anatomo-patolégicos encontra-
dos, se mencionan en el Cuadro 6 las causas de muerte en Jas 34 pacientes, ano-
tando la enfermedad principal que determiné el fallecimiento.

Cuabro 6

CAUSAS DE MUERTE EN 34 CASOS DE ECLAMPSIA

Enfermedad principal No. Porciento
Necrosis hemorragica en el higado 12 359
Necrosis hemorrdgica en el cerehro 11 32.6
Necrosis tubular aguda bilateral 6 17.6
Glomerulonefritis membranosa con edema

acentuado 3 8.8
Insuficiencia cardiaca por doble lesién mi-

tral e insuficiencia renal por necrosis

tubular bilateral 1 2.9
Insuficiencia pulmonar, por edema pul-

monar y glomerulonefritis membranosa 1 2.9

De los 34 casos estudiados, los hallazgos anatomopatolégicos de las pacientes
fallecidas por eclampsia fueron informados por un solo patélago, por lo que el
criterio en la valoracién de las lesiones es Gnico, aspecto fundamental ya que en la
interpretacién de ciertas alteraciones pueden variar los criterios, dificultandn
la unificacién y originando el riesgo de tener que descartar material valioso,

En cada necropsia se efectud un estudio macroscépico y microscépico de: cere-
bro, médula espinal, meninges, corazén, pulmones, péncreas, bazo, higado, supra-
rrenales, rifiones, intestino delgado y grueso, fitero, trompas, ovario y glindulas
mamarias.

En todos estos érganos se traté de encontrar la alteracién fundamental, hacien-
do hincapié dentro del estudio macroscopico en el peso v la existencia de edema
y hemorragia, y en el microseépico, en la presencia de edema, hemorragia, necrosis,
isquemia, y lesiones degenerativas. Para completar un estudio microscépico mds
minucioso se anotaron otras alteraciones como trombosis, infarto v regeneracién.
Los datos obtenidos se presentan en los Cuadros 7, 8, 9 v 10.
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Cuapro 7

LESIONES ANATOMICAS MACROSCOPICAS

Peso en Grs.

Organo (Promedio) Edema Hemorragia
Cerebro 1,236 + 4+ a +++
Corazén 354 -+ 4+ a 44
Pulmén 623 +a 4+ + a bt
Higado 1,573 + a+++
Bazo 311 4og
Péncreas 96 - +a ++
Suprarrenal 13 -+
Rindn 150 -+ + a 4+ 4
153
Intestino
delgado + oa ++ &
Intestino
grueso +a +++ i
Cuabro 8

LESIONES ANATOMICAS MICROSCOPICAS

Organo Hemorragia Degeneracidn Edema
Cerebro +a +++ + a +++ Glial
discreta
Protuberancia + + a ++ Glial
moderada
Bulbo * + Glial
focal
Médula i +
Leptomeninges + a + +
Cuapro 9

LESIONES ANATOMICAS MICROSCOPICAS

Organo Hemorragia Edema Trombosis
Utero Ll e =k +a++
Trompas -+ + +
Ovario + +

G, mamarias -+ t
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COMENTARIO

Para una mejor comprensién de los principales hallazgos del estudio anato-
mopatelégico de las 34 pacientes fallecidas por eclampia, es necesario presentar
una breve revision de los coneeptos que actualmente son aceptados en relacién
a la fisiopatologia del padecimiento, para después establecer una correlacién ana-
tomo-clinica analizando el material presentado.

En la actualidad en un gran nimero de enfermedades, se conoce la etiologia
del padecimiento y a partir de ella, se marcan las pautas profilicticas y terapéu-
ticas principales, para su prevencién y tratamiento.

Desgraciadamente, hasta el momento actual atn no se ha podido establecer
la etiologia de la toxemia gravidica y son numerosos las teorias que se han invo-
cacdo para explicar su aparicién,, en mujeres embarazadas con gestaciones en
general superiores a las 24 a 26 semanas, Se han invocado numerosos factores
fetales y maternos. El hecho es que el padecimiento se presenta Unicamente en
ctapas avanzadas del embarazo o en estaclios recientes del puerperio y que cuando
la paciente es totalmente sana, no es frecuente que la complicacién repita en una
nueva gestacién, no asi cuando la mujer es una nefrépata, hipertensa o diabética,
pues habrd una franca tendencia a su aparicion,

En las circunstancias antes citadas, la toxemia no serd pura, sino sobrecargada
a otro padecimiento y la evolucién, alteraciones y complicaciones tendrin sus
cdiferencias en uno y otro caso,

Desde Iuego, se ha establecido que el sustrato fisiopatolégico mis importante
en la toxemia, es el espasmo vascular generalizado y la retencién anormal de sodio
y agua; a partir de estas causas sc deriva toda la seric de alteraciones que sc
presentan en los diferentes érganos y sistemas.

Numerosas son las teorfas que se han invocado para explicar el por qué se al-
tera el metabolismo del agua y sodio y por qué la constriceién artericlar genera-
zada, pues es de todos conocido que ahi es donde radica el problema punto de
partida del padecimiento,

En la actualidad se acepta que factores predisponentes muy variados! actiian
produciendo isquemia uterina y placentaria (factores precipitantes) y a partir
de la isquemia, por un reflejo ttero-renal se produce isquemia renal cortical.

La alteracién circulatoria de estos érganos y de otros tejidos del organismo,
produce substancias presoras, causantes del espasmo vascular generalizado,

Por este motivo se ha invocado que factores humorales como la renina, sero-
tenina, V.E.M., desprendidas de los tejidos u 6rganos isquémicos, producen la
vasoconstriccién generalizada; no sin dejar dg aceptar que ésta también depende
en parte del sistema nerviose auténomo a través de sus centros vasomotores,

Numerosos autores han demostrado en forma clara, que la retencién de sodio
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y agua, aumenta la isquemia renal, produciéndose més material humoral que
acenta el vaso-espasmo y eleva la tensién arterial.

A su vez el espasmo vascular periférico acentiia la isquemia fundamentalmen-
te en rifidn y placenta, lo que aumenta el factor vasopresor, material que eleva
ain més la hipertensién arterial,

Los efectos del espasmo-vascular generalizado fundamentalmente determinan
la elevacién de la presién artevial y la hipertension favorece la hemorragia cere-
bral y la abruptio placentae, aumenta el trabajo del corazén y por altimo, de
persistir por un tiempo considerable puede dejar secuelas hipertensivas perma-
nentes en la madre.

El mecanismo en la retencién anormal de agua y sodio esti constituido por la
disminucién del débito plasmético glomerular, producide por espasmo capilar afe-
rente, disminucién del filtrade glomerular determinadoe por la isquemia que en-
gruesa la membrana glomerular, y fundamentalmente por aumento de la reab-
sorcién tubular, Este iltimo hecho va a acentuar la retencién de sodio y producir
albuminuria, que ya por la lesién que la isquemia renal ha producide en los
capilares renales habia aparccido. Igualmente, acentfia la oliguria que ya se ha-
bia establecido por la disminucién del débito plasmético glomerular, por la dis-
minucién del filtrada glomerular, hasta llegar a la anuria,

La retencién de sodio aumenta la presién osmética de la sangre, lo que favo-
tece mayor produccién de hormona antidiurética, y la reabsorcién tubular de agua.

Una vez establecida la hipertensién por el mecanismo explicado, del vaso-
espasmo producide por la isquemia fundamentalmente uterina, placentaria y re-
nal, se ve fuertemente favorecida por el aumento del débito cardiaco, y por la
tetencién de sodio, cuya administracién a pacientes toxémicas va seguida, como
lo comprobé Dieckmann,® de efectos desastrosos, Por tltimo, el trabajo de parto,
es capaz de clevar de 5 a 15 mm. la cifra sistdlica y hasta 10 mm. la diastélica.

Como consecuencia de la pérdida acuosa por salida de liquido intravascular,
se determina concentracién creciente de los elementos s6lidos de la sangre® y se
praduce hemoconcentracién, Derivada de ella hay anoxemia pues se ha demos-
irado? que la oxigenacién de la sangre eoncentrada es mas deficiente que la nor-
mal. Como aspecto importante es que se produce anoxia en log brganos vitales,
por disminucién del flujo sanguineo, lo que agrava las condiciones anatomo-fun-
cionales del rifién, cerebro, higado, corazén, placenta, ete,

Igualmente se produce acidosis e hiperpirexia, aumenta el trabajo del corazén
y por lo tanto se eleva la tensién arterial. Clomo diremos mas tarde la anoxia y la
presion elevada acentfian la disritmia cerebral.

Un érgano importante sometido como todos a la isquemia, es la placenta y
como consecuencia de ella, hay aumento de los factores vasopresores de ese origen,
hay reduccién del gasto sangineo placentario, favoreciendo el desprendimiento
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prematuro de placenta y finalmente interferencia con el desarrollo fetal, capaz
de determinar la muerte del feto in-ttero.

Por dltimo estd ampliamente demostrada la tendencia convulsiva, que es un
estado previo y progresivo de disritmia cerebral® Trabajos experimentales han
mostrado que algunas de las condiciones de la toxemia son determinantes en la
disritmia cerebral® Como punto primero, encontramos la anoxia que produce
lesion tisular, la concentracién anormal de sodio intracelular, la secrecién del 16-
bulo posterior de hipdfisis, el aumento de la concentracién del plasma circulante,
aumento del liquido intra y extracelular, estimulos externos sensoriales, factores
emacionales, trabajo de parto, asi como la aplicacion de ergonovinicos.

Revisado en forma breve lo que actualmente se conoce y acepta en la fisiopa-
tologia del padecimiento, podemos establecer una correlacién anatomo-clinica con
los hallazgos que el estudio necrépsico reporté en las 34 casos estudiados, tanto
desde el punto de vista macroscdpico como microscépico, y hacer el estudio anali-
tico de las lesiones producidas como causas determinantes de la muerte.

Macroscépicamente la lesion predominante fue la hemorragia, en grados di-
versos de intensidad, predominando en el higado, cerebro, rifién y pulmén. El
edema estuvo presente en la mayor parte de los érganos excepto en higado, bazo
y suprarrenales, El peso de todos los érganos se encontrd aumentado aungue no
en cifras elevadas,

Se puede afirmar que si en algunos érganos no estuve presente el edema, en
todos se encontré hemorragia, que podemos establecer como caracteristica de la
toxemia y que va desde petequial hasta grandes hematomas con rupturas y des-
truccién de gran parte del érgano. En los casos estudiados, en todos se presentd
hemorragia y si analizamos las causas determinantes de la muerte, fueron la ne-
crosis hemorragica del higado, cerebro y rifién, las que en conjunto dieron el 85%.
Estas alteraciones son consideradas como las lesiones caracteristicas de la toxemia
gravidica.®

El cerebro y el higado son 6rganos muy afectados, especialmente por lesiones
hemorragicas producidas por la isquemia, derivada del espasmo-vascular. Igual-
mente el rifién que la mayoria de los autores reportan como sitio de presentacion
habitual. La lesién renal, principalmente por la isquemia, hace que la substancia
cortical se encuentre pilida, engrosada y se pueda diferenciar muy claramente de
la porcién medular, La alteracién renal varia segin los autores entre 85.7%, y
99 de los casos.” En nuestro estudio la lesién se encontré pricticamente en todas
las pacientes.

Microscopicamente, las lesiones anatémicas encontradas en el estudio de las
pacientes fallecidas por toxemia se pueden resumir en la siguiente forma:

a) El proceso anatoémico comin denominador es una vasculitis, o sea, que
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los capilares y arteriolas son los que sufren con mayor preponderancia y grado
de intensidad; esto no quiere decir que vasos de mayor calibre no participen en
dichas alteraciones, sino que en tejidos en donde se encuentra el capilar lesiona-
do principalmente en su endotelio, es donde se observan las lesiones provocadas
por la hipoxia consecuencia del vaso-espasmo.

b) En una visién panorimica podemos agrupar las lesiones en los 6rganos
parenquimatosos como sigue: en el cerebro y otras estructuras del sistema nervioso,
la hemorragia puede ser discreta (petequias), o acentuada con necrosis hemo-
rrigica masiva, y destruccién en ocasiones hasta de un hemisferio. Puede existir
independienternente de ella, desmielinizacién, cromatolisis de la neurona, proli-
feracién de astrocitos, edema, endarteritis y degeneracién; todas ellas pueden
estar asociadas o faltar alguna de ellas, dependiendo para ello de la intensidad del
proceso vasculoespasmédico.

¢} Las lesiones de pulmén y corazén se caracterizan por edema, mas acen-
tnado en pulmén por estar mas directamente ligado a las alteraciones cardiovas-
culares y renales, por hemorragia que en el corazén es preferentemente de tipo
sub-endocdrdico y generalmente de tipo petequial, en los pulmenes es subpleural
o, en los estadoes [inales, intra-alveolar,

Como consecuencia de la vascutitis, y como secuela de la hipoxia, las lesiones

mis frecuentes aqui son necrosis, isquemia y diferentes tipos de degeneraciones,
como la hialina en el corazén y la hidrépica en el pulmén.

d) En las alteraciones hepéticas ademds de las lesiones destructivas por la
hemorragia que es de diferentes grados, ya sea subcapsular o parenquimatosa, es
frecuente apreciar proliferacién de células de Kupffer, trombosis fibrinoide ca-
pilar, células binueleadas (hepatocitos), fibrosis periportal discreta y pericolan-
giolar, degeneracién turbia y més frecuentemente esteatosis, De todos los érganos
estudiados, es el higado el {nico en que se observé un poder regenerativo con
diversidad de grados,

¢) Las lesiones renales corresponden tanto a los glomérulos como a los ti-
bulos; hay isquemia del ovillo glomerular, festoneamiento, prominencia de célu-
las periteliales, el llamado “engrosamiento de la basal” denominade por Asworth
fibrilacién de la membrana basal y disminucién del espacio de Bowman. EI sis-
tema tubular presenta diferentes tipos de degeneracién turbia y vacuolar.

Estas lesiones son las que caracterizan al rifién de las pacientes con toxemia
gravidica, sobre todo en los casos severos, En los casos mds graves v complicados
hay necresis tubular, aunque éstas no son lesiones caracterfsticas.

) El dtero es un érgano que se hace intervenir en forma importante en los
diferentes aspectos de la fisiopatologia de la toxemia; su estudio reportd funda-
mentalmente grados diversos de hemorragia en sus estructuras musculares, trom-
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bosis de los vasos en la decidua basalis y edema intersticial. En el resto de los drga-
nos estudiados, sus lesiones han quedado sefialadas en los cuadros. Todas las
lesiones descritas, bien si no caracterizan tinicamente a la toxemia, si orientan
fuertemente a pensar en ella.

Expuestas las lesiones macro y microscépicas encontradas, no cabe la menor
duda que el objetivo terapéutico mds importante en la toxemia, sobre todo en su
[orma de presentacién mis severa, la eclampsia, es combatir el espasmo vascular
generalizado, que produce isquemia tisular, de donde se derivan todas las lesiones
causantes de la muerte de las pacientes o, de no ocurrir ésta, dejan con frecuencia
secuelas permanentes en érganos vitales,

Para finalizar comentaremos brevemente los datos clinicos que se reportaron
en lag pacientes estudiadas,

En el 509 de los casos, la muerte ocurrié durante el puerperio y el 32.29;
durante e] embarazo. La cifra més elevada durante el puerperio justifica el criterio
que sostenemos: suspender el embarazo si la conducta terapéutica instituida no
logra una mejoria del cuadro, por conocer que ante toxemias muy severas con
poca respuesta al tratamiento médico, la mejor conducta es suspender el embara-
z0, médica o quirdrgicamente.%* De no seguir esta conducta, seguramente que la
cifra de mortalidad maternc-fetal se elevaria y el niimero mayor de muertes ocu-
rriria durante el embarazo,

Respeeto a los datos de edad de las pacientes, gestacién y paridad se encontrd
que los casos de eclampsia estudiaclos fueron mds frecuentes en mujeres por arriba
de los 35 afios y con mayor incidencia en las multipiras que en las primigestas.
Este hecho ya habia sido reportado por nosotros en una comunicacién anterior;®
ctros autores’® describen mayor [recuencia en mujeres jévenes y en primigestas.

Le edad del embarazo en gue ocurrié ¢l fallecimicnto correspondié a 36.3
semanas, datos que nos confirma que la eclampsia es més severa, entre méis aleja-
do se encuentra del término de la gestacién,

En 52.99% de los casos el embarazo fue terminado por operacién cesirea y en
26.4% por aplicacién de féreeps. Ambos procedimientos van encaminados a violen-
tar la salida del producto y a evitar, con el primero, el trabajo de parto, ya que
quedaron aclaradas sus repercusiones sobre la toxemia, con el segundo la prolon-
gacién del trabajo de parto y, lo que es mds importante, del periodo expulsivo.
En el 20.79, que correspondié a parto espontineo, debié indicarse cuando me-
nos la aplicacién de férceps pues el parto en si es un factor importante de ele-
vacién tensional.

Por ultimo, en relacién al nimero de eclampsias puras y sobreagregadas a
otros padecimientos, se encontré que 67.75¢ correspondié al primer grupo y 32.3%
al segundo. Este aspecto es importante, pues se confirma que la toxemia con
oran frecuencia se sobreagrega a otros padecimientos, que éstos hacen que su
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incidencia sea mayor y, schre todo que la complicacién adquiera grados de ma-
yor severidad y complejidad,

RESUMEN

Se presenta un estudio de 34 pacientes fallecidas por eclampsia, en los Hos-

pitales de Gineco-Obstetricia No. 1 v 3 del LM.S.S,

Se exponen los resultados del material utilizado, se hacen consideraciones sobre

la fisiopatologia de la toxemia gravidica y se correlaciona con las lesiones macro
y microscopicas de los érganos estudiados, Se establece cudles son las lesiones carac-
teristicas de la toxemia en los érganos principales, como rifién, cerebro e higado.
Se termina haciendo consideraciones sobre los datos clinicos reportados.
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