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- INTRODUCCION

La Enfermedad Hipertensiva del Embarazo (EHE), junto-
con la infeccién y la hemorragia conforman la triada més--
importante dentro de las causas de muerte materna en el --
mundo (1),

En los Estados Unidos, Inglaterra ¥y mucheos otros --
paises la EHE, fundamentalmente la eclampsia y sus secue--
las son la causa mas importante de muerte materna (2). Por
otra parte, la morbimortalidad perinatal aumenta notable--—
mente con este padecimiento, tenifndose un indice mayor de
partos preté&rmino y por esto obtencidn de productos inmadu
ros (1}.

Existen muchas controversias acerca de la susceptibi-
lidad al desarrcllo de EHE segflin la raza. En forma general
se cree gue las mujeres de raza negra tienen mayor inciden
cia a desarrollar &sta, sin embarge se han realizado va --
rios estudios sin tenerse alguno convincente. Por otro la
do existen estudios claros que demuestran una méyor fre --
cuencia en pacientes menores de 20 afios y mayores deIBS -
aflos, teniendo modificacidn en el nlmero de gestaciones;l-
siendo la nuliparidad un factor predisponente importante--
en el desarrollo de EHE, ya gque en las multiparas general;

mente se encuentran otros factores, tales como la hiperten
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sidn argerial ¢rbénica, diabetes u otyas enfermedades vascg
lares (3}. '

Asi tenemos muchos otros factores que se han estu --
diado tratando de descifrar esta enigm&tica enfermedad. Mas
sin embargo la EHE sigué siendo como mencicnari Zweifel en
1916 la “enfermedad de las teorias".

Para Hablar acerca de la historia de la EHE, tenemos
gue remontarnos hasta la era antes de Cristo en donde se -
mencionan caracteristicas de esta enfermedad. Encontramos-
¢ue los anptiguos escritos egipcios chinos e hindfes conte-
nian conceptos relaciconados con la enfermedad.

Igualmente en algunos escritos prehipocriticos ya se
asociaba como una complicacidn propia del embarazo la --
aparicién de conyulsiones (4).

Galeno desde dos siglos antes de Cristo di a conocer
concep£05 de lo que 16010 afos despu&s se denomind como -—-
eclampsia, Sin embargo la literatura de la eclampsia —
comienza realmente en el siglo XVII, cuande Mauriceaun pﬁ—;
blica en 1698 un libro en el que establece varios aforis—;
mos acerca de &sta (3) .

En 1739 de Sauvages desCribid claramente la dife--
rencia entre epilepsia y eclampsia, sin embargo la litera-
tura médica de esta &poca es pobre respecto al tema debido
prohabklemente al monopolio que las comadronas tenian en la

Obstetricia.
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La integraciétn de los tres signos clésicos due preva
lecen hasta hoy se fueron asociando a través de los ahos.
En 1797 Demanet describid al edema como parte integrai en
el cuadroc de estas pacientes, 46 afios mids tarde, Lever Yy
Simpson encontraron que la proteinuria presentada por las
eclimpticas disminuia y desaparecia despué&s del parto, in
tegrdndeola a esta enfermedad como un signo propio. En 1897
vazquez y Nobecourt en base a investigacicnes de Vinay --
aladen al edema y proteinuria la hipertensidn (3). -

Muchas han sido las formas y los esquemas de trata
miento, los cuales se han ido modificando con los descubri
mientos paulatinos de la fisiopatoiogia de la EHE; sin em—
barge la mortalidad materna secundaria a &ésta sigue siendo
importante (5).

La mortalidad materna ha disminuido en los {iltimos-
afios gracias al mejor control prenatal existente, al uso -
dé antibidticos y al avance de‘la farmacoclogia. En un estg
dio sobre este tema realizado en nﬁestro pais, se encontrd
una mortalidad materna general de 12 por 10000 nacidos -—-
vivos en comparacifn con lo reportado en paises desarrollé
dos que es de 1 a 2 por 10 Q00 nacidos vivos (6].

La mortalidad por toxemia publicada en la literatu -
ra mundial varia de a hasta 20%,'siendo en nuestro pais del

31%. Por otra parte la mortalidad ﬁeninatal informada en la
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literatura es de 15% (1-7).

En nuestro Hospital en un estudio realizado en —-
1987, analizande la mortalidad matexrna se encontrd un pro
medio general de &sta de 15.6 por 10 000 nacidos vivos —--
siendc el 27% de &stas secundaria a la EHE (6).

Nuestro interé&s es hacer una revisibén de los ha-
llazgos anatomopatoldgicos v de las causas de mueerte de -
las pacientes con EHE con el objeto de ofrecer informacidn
gue pueda ser Gtil para una mejor evaluacibn y tratamien-

to de estas pacientes,
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MATERIAL Y METODOS

En el Hospital Regional "20 de Noviembre", del -
ISSSTE de la Ciudad de M&xico, en la Divisi6n de Ginecolo--
gla y Obstetricia se realizd® un estudio retrospectivo, des-
criptivo y longitudinal de 25 casos de autopsias de pacien-
tes con EHE, fallecidas en un periodo de 12 anos que abarca
de 1975 a 1987 investigadas en los expedientes del Servicio
de Anatomia patolégica.

Las autopsias fueron realizadas de 2 a 4 horas-
posteriores al fallecimienﬁo; se descartaron todos los ca—-
sos con expedientes clinicos incompletos, o acguellos en qﬁe
la autopsia no incluyese estudio macroscSpico y microscépi-
co de los 6rgancs solicitados en la hoja de recoleccibn de-—

datos, la cual contiene las siguientes variables:

~Ficha de identidad

;Edad de la paciente

-Gestag¢iones

'QKia de obtencidn del producto

-Edad del Embarazo -

~Clasificacién de la enfermedad hipertensiva -
del émbarazo: Preclampsia, eclampsia, HTA --

: A\
crénica mis eclampsia.
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—-Antecedente de preclampsia-eclampsia.

-Antecedentes personales de.cardidpatia, nefropatia,
hepatopatia, diabetes y anemia.

~Hallazgos macroscépicos y microscdpicos en: Cere--
.bro, corazén, higado, bazo y rifiches.

-Lesiones orgidnicas independientes de la EHE.

-Causa anatomopatoldgica de muerte.

Se relacionaron la edad de las pacientes con el tipo
de enfermedad hipertensiva del embarazo gue presentaron, ¥y
gsta se relacioné igualmente con la edad gestacional, con-
las enfermedades concomitantes y con las causas de muerte;

‘se obtuvieron porcentajes de los datos anatomopato-~
légicos encontrados, asi como de las causas de muerte y la
via de obtencidén de los productos.

Se elaboraron figuras de los resultados representa-

tivos y una tabla de intérvalos de confianza para la propor

cidén poblacional.
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* RESULTADOS: -

De las 25 pacientes incluidas en el estudio observa-
mos <ue las-edades fluctuaron entre 20 y 46 afios, con un-—
promedio de 3Q. -

Del total de casos, 14 cursaron ¢on eclampsia (56%),
cuatro con preclampsia (16%), en 6 casos se presentd HTA-
crénica y eclampsia sobreagregada (24%), y en un solo --
casoc se obseryS HTA crdnica més preclampsia sobreagregada
(4%) .

El 32% de las pacientes eran primigestas (8 de 25),
con una maedia de 25 afios; el grupo de secundigestas y ter-
cigestas conformaron un 60% (15 de 25), con una edad media
de 32 afos y el 8% restante fueron multigestas (2 de 25},
con una edad media de 32 afios.

En cuanto a la edadvgestacional hubeo yvariacicnes -
gque incluyeron desde 24 hasta 42 semanas, con un promedio
de 33.6 semanas.

Es de hacerse notar que ninguna de las pacientes -
habia presentade cuadro pre#io de epfermedad hipertensiva
del embarazo.

En lo relacionado con la terminacidn del emharazo,
se obsery6 que 7 pacientes (28%}, tuvieron parto vaginal;

13 pacientes (52%}, fueron sometidas a cesdrea y en 5 -~
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cagos (20%), éermanecié el producto in ftero. (Ver figura-
1. ' |

Al investigar los antecedentes personales observamos
que 3 pacientes eran diabgéticas (12%], dos enfermas eran ne
frépatés (8%), una paciente tenia una cardiopatia (4%), 2 -
Pacientes tenfan antecedentes de insuficiencia hepatica -~-
(8%), v 12 de las pacientes padecian anemia (48%). En nin--
gln caso se encontraron antecedentes de epilepsia, ni de en
fermedades de la col&gena.
. Se revisd el informe de los estudios anatomopateols
gicos de las 25 pacientes, encontrindose los siguientes ha-
llazgos: Edema cerebral en 22 pacientes (88%)hemorragia ce-—
repral en 18 pacientes (72%})}, hipoxia en 10 casos (40%) y\
hernia del uncus en 9 {36%). De los hallazgos a nivel car-
dicl&gico encontramos cardiomegalia en 4 pacientes (16%), -
hemorragia en 9 pacientes (36%), hipoxia en 2 pacientes --—
(8%} y en una paciente se encontrd infartec (4%). las lesié
nes hepiticas encontradas fueron: Hepétomegalia en 23 pa --
cientes (92%}, hemorragia en 17 casos (68%), depbsitos de -
fibrina en el 16% (4 de 25}, necrosis periportal en 10 pa--
éientes, hepatitis en 4 pacientes (16%), y ruptura de la ——
cdpsula de Glisson en 1 sclo caso (4%). (Figuras 2 y 3'}. )

l En cuanto a las lesiones esplénicas se reportaron —

20 pacientes con esplenomegalia (80%)., hemoxyagia ep 7 =;
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casos (28%), necrosis en 5 casos (20%] y de§§sitos de fibri
na en 3 casos (12%).

Las alteraciones renales fueron nefromegalia en 12-
pacientes (48%), necrosis tubular aguda en 12 casos (48B%),
_glomeruleoendoteliosis capilar renal en 15 pacientes (60%),
hemorragia en el paré&nguima renal en 5 casos (20%). (Figura
4).

Se encontrarcon algunas lesiones asocladas como —-
ateroesclerosis en 6 casos (24%) y bronconeumonia en 4 pa;
cientes (16%}.

EFn relaciétn con las causas de muerte, encontramos—
edema cerebral en el 60% de los casos (15 de 25), insufi —=—
ciencia renal aguda en 8 pacientes (32%), hemorragia cere-—
bral en 6 casos (24%), chogue séptico en un caso al igual-—
que infartec del miocardio respectivamente (4%). 4 pacientes
presentaron CID (16%), lo mismo que chogue hipovolémico y -
en 2% de los casos, insuficiencia respiratoria. (Figura 5):

Segtn la edad pfomedio de las pacientes, se divi--—
dieron a 8stas en dos grupos: Aguellas menores de 30 anos f
las mayores de esta edad. En el primer grupe formado éor -
12 pacientes, 10 tuvieron eclampsia CBB.B%I'y 2 presentaroﬁ
preeclampsia (16.7%). En el sigﬁiente grupo formado por 13
éacientes, 4 presentarcon eclampsia (30,7%}, 2 preeclampsia-

{(15,3%], 6 hipertensidn arterial, crdnica mas eélampsia -
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(46.1%) y una paciente presentd HTA crénica més preeclamp -
sia (7.68).

Opservamos que de las 3 pacientes con antecedente-
de diabetes mellitus una de ellas se relaciond con eclamﬁ—
sia vy las 2 restantes a HTA crénica con preeclampsia sobre
agregada.

Se formaron dos grupos con base en la edad gestacio
nal promedico (36.6 sem.}, encontrando gque en el primer gru
po formado por 10 pacientes, 6 tuvieron eclampsia (60%) ¥y
ﬁna‘presenté preeclampsia, 2 con HTA cr&nica mas eclampsia
sobreagregada.(ZO%) v la restante presentd HTA crdnica mas
preeclampsia sobreagregada. Del segundo grupo formado por-
15 pacientes, B tuvieron eclampsia (53.3%), 3 cursaron <on
preeclampsia (20%) ¥ las restantes HTA crbnica mas eclamp-
sia sobreagregada (26.6%).

Del total de las eclampticas (56%), cinco de ellas
fueron primigestas (35.7%). En el casc de preeclampsia --
{16%), s6lo se obseryd una paciente primigesta, asi como-
en la HTA crdnica més eclampsia y en la HTA crdénica mds -
eclampsia.

| De las pacientes fallecidas por edema cerebral, 7
eran eclimpticas y 6 cursaron con HTA crbnica mis eclamp~-
sia. Las dos restantes fueron preeclampticas. Diez de ‘T;

ellas fueron operadas, dos tuvieron parto vaginal y 3 ==
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permangcieron con €l producto in Gtexo.

Las fallecidas por insuficiencia renal aguda, 4 -
eran eclémptiéas, 2 cursaron con HTA crénica mas eclampsia
y dos con preeclampsia. Ninguna de ellas tuvo el antece—-
dente de nefropatia y una tuvo diabetes.

Del total de pacientes, cuatro fueron operadas, --
dos tuvieron parto vaginal y dos permanecieron con el pro--
ducto in Gtero.

Tres de las fallecidas porxr CID, cursaron con -
clampsia y una con préeclampsia. Dos tuvieron parto vagi--
nal,'una fue cesfrea y una permanecid con el producto in.—
tero,.

ILa gue fallecif por choque sé&ptico cursd con -—-—
preeclampsia f fue operada. La fallecida por infarto pré-
éentﬁ ademids hemorragia cerebral y edema, éursﬁ con ec¢lamp—
sia y fue operada. l

A Lds dos gque murieron por insuficiencia respiraté
ria, fueron eclimpticas, una fue operada y la otra tuye --

parto'vaginal. Una presentd ademis edema cerebral.
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Hasta el momento actual no existe ningln modo completa
mente satisfactorio por medio del cual el m&dico pueda pre-
decir con cérteza que pacientes desarrollarin una Enferme—4
dad Hipertensiva del Embarazo. (1).

Por otra parte, es diffcil determinar si la hiperten-
sifn en una paciente embarazada es crdnica o no, pero lo -+
cierto es gque de las complicaciones mé&dicas del embarazo --
las enfermedades hipertensivas son las més frecuentes y qﬁe
el punto fundamental de &stas, es que Son progresivas y Que
cuando puéden,detectarse clinicamente es porque la afecta--
cidn sistémica ha llegado a ese grado, siendo el punto fi;-
nal de la enfermedad, las convulsicones y el coma lo gue -
agrava més el prondstico a la madre y al producto {3].

La fisiopatologia se caracteriza por un yasoespasmo-
intenso arﬁeriolar, al parecer por una sintesis deficiente;
de prostaglandinas especificamente la prostaciclina, lo que
ocasiona una isquemia orgﬁnica importante, principalmente--
en cerebro, higade y rifiones, afectandose tamhién la perfu;
si6n Gteroplacentaria. (5-8) ‘ S

Ya se ha visto que la incidencig de esta enferme——
dad es mayor en los extremos de las edades reproductivas Q—

en primigestas, y que en multiparas generaimente encontramos
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hipertensifn arterial crbnica con preeclampsia-eclampsia-
sobreaﬁadidas, siendo este Gltimo grupeo el de mayor morta
lidad (3-7}.

De las pacientes incluidas en nuestro estudio, el-
72% presents ei sindrome de preeclampsia-eclampsia pura y
el restante 28%, la presentsf impura, pero el B0% de todas
las pacientes presentaron convulsiones. Unicamente el 32%
fueron primigestas encontrfindose el mayor nlmero de pa —=-
cientes en el grupo de secundigestas y tercigestas, las --
cuales tenian una edad media de 32 afos. En contraste, se
encuentra un estudio realizado por ei Dr. Gbmez Garcia y-
cols.,, en donde el mayor nimero de pacientes fallecidas --
eran primigestas y en edades de 21 a 25 anos (9), Y concé£
dando con un estudio de L&pez Llera donde encontramos el-
mayor nlmerc en multigestas y entre 25 y 34 afios de edad.
(10} .

Por otra parte, encontramos que la enfermedad se -
presentd en una edad gestacional temprana con un promedio-
de 33.6 semanas, donde la morbimortalidad perinatal es —_—
alta, habi&ndose tenido a la cesfrea como medio de termiﬁg
cidn del embarazo en la mayoria de los casos, desconocién-
dose la supervivencia de los productos; resultados simila-
res se obtuvieron en un estudio realizado por Azcérate (71.

Se encontyd anemia en casi la mitad de nuestras -
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pacientes, dato gque podr%a reflejar el mal estado nutri-
cional de ellas; lo que pudo contribuir al deterioro de-
la enfermedad.

Las complicacianes neuroldgicas de la eclampsia,

pueden ser atendidas mejor si se entienden claramente -—-
los mecanismos responsables de estas lesiones de las cua
les el edema cerebral es uno de los mis importantes y a
menudo se relaciona con la aparicidn de convulsiocnes.
Otra lesién importante es la hemorragia cerebral, la cual
es casi sin@nimo de muerte cuando aparece como se hace --—
notar en el estudio realizado por Richards, Graham y Bu -~
llock (11]). |

Las pacientes con mayor nGmero de convulsiones-——
incrementan el edema cerebral sufriendco en forma secunda-
ria enclavamiento del tallo cerebral y muerte, esta es la
causa de defuncidn mfs frecuente, tal y como se aprecia -~
en nuestro estudio y en otros (7-10).

Probablemente el vasoespasmo en la arteria hepfti
ca, como parte de la vasculopatia toxémica es la causa de
las lesiones hepdticas y de la mortalidad secundaria encon
trindose lesiones extensas periportales con hematomas he-
p&ticos y hepatomegalia, con depdsito de fibrina, hemoxrra-
gia y rupturas espontineas, lo que se manifiesta clfnica-=

mente por epigastralgin y eAgvacionss de lés. Fransamiz\asés,
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tal y como se informa en un estudio feﬁlizédo ﬁor Rolfes-
e Ishak (12).

La Enfermedad Hipertensiva del Embarazo afecta al --
rifnbén no solo en su funcionamiento sino también en su m6£
foiogia, produciendoluna disminucién en su funcidn hemodi
ﬁ&mica ¥ un incrgménto en la eliminacién urinaria de pro-
teinas. Estos trastornos producen cambios caracteristicos
gue permiten diferenciar una alteracidn renal toxémica de
una de otra etioclogia. Asi, encontramos a la glomeruloen-
doteliosis capilar como la lesibn caracteristica vy mias frg
cuente en pacientes con EHE (en nuestro estudio en un 60%)
(13). Otro de los hallazgos renales encontrados fueron la
nefromegalia y la necrosis tubular aguda, esta Gltima -
atfibuible al intenso vasoespasmo e isquemia tisular que;
se presenta en estas pacientes (5).

' La brononeumonia encontrada en algunas pacientes se
atribuye a una bronceaspiracién durante las conyvulsiones-
o coma. La principal caﬁsa de muerte en las pacientes es-—
tudiadas fue de origen cerebral (Edema), y correlacionin-
dola con las convulsiones encontramos que se encuentran-—-
muy relacionadas, como se informa en dos estudios previés
realizados en nuestro pais. i9-101.

Son pocos los estudios realizados hasta la fecha -

. A _ . :
acerca de este tema con los cuales se pueden hacer mayo-
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res comparaciones que nos guiarin a puevas conclusiones
y ayudar de esta manera a avanzar en el conocimiento de

esta enfermedad.



1)

2)

31

4)

5)

.17

" CONCLUSTONES

Por los datos anteriores podemos concluir:
Que la mortalidad materna y perinatal por enfermedad -

hipertensiva del embarazo sigue siendo importante.

Que sigque siendo una enfermedad de origen desconocido -

y de efectaos variahles en severidad y prondstico.

Que el factor de peor prondstice en esta enfermedad es

la aparicién de convulsiones y coma.

Que la hemorragia hepftica es mis frecuente de lo pensa
do y gque puede ser un factor desencadenante de complica

ciones mayores gue ocasionen la muerte.

Que las lesiones cerebrales y de é&stas el edema cerebral
son las que con mayor frecuencia ocasionan la muerte pox
lo cue en el tratamiento debe de ponerse especial interés

en évitar el desarrollo de &ste.
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6) Que como en todas las enfermedades las investigaciones-
deben ser mayores y encaminadas a la prevencién en el -
desarrolle de esta importante perc afin enigmi&tica enfer

medad.
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TERMINACION DEL EMBARAZO
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*TABLA I sy 24

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS ™ '~ ' "INTERVALO DE CONFIANZA DEL 95%
HEPATOMEGALLA B1% - 100%
ESPLENOMEGALIA 64% - 96%
EDEMA CEREBRAL 83% - 93%
HEMORRAGIA CEREERAL 54% - 90%
HEMORRAGTIA HEPATICA 55% - 81%
GLOMERULOENDOTELIOSIS CAPILAR 40% - 80%
MEFROMEGALTIA 28% - 68%
NECROSIS TUBULAR AGUDA 28% - 68%
NECROSIS PERIPORTAL 30% - 50%
HIPOXIA CEREBRAL 30% - 503
HEMORRAGIA CARDIACA 27% - 45%
HERNIA DEIL UNCUS 27% - 45%
HEMORRAGIA RENAL 4% - 36%
CARDIOMEGALIA 2% - 30%
BRONCONEUMONEA 2% - 30%
RUPTURA DE 1A C. DE GLISSON S L - - 12%
* TABLA LI
CAUSAS DE MUERTE INTERVALO DE CONFIANZA DEL 95%
EDEMA CEREBRAL 40% - 803
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 133 - 5Q%
HEMORRAGIA CEREBRAL 8% - 4Q%
CI I.D. 2% - 30%
INSUFICLENCIA RESPIRATORIA 0% - 19%
CHOQUE SEPTICO 0% - 12%
INFARTO DEL MIOCARDIO 0% - 12%

* A NIVEL DE POBLACION EL PORCENTAJE DE ENCONTRAR LOS DATOS
ANOTADOS CON UNA CONFIANZA DEL 93% TENDRA LAS DESCRITAS -
OSCILACIONES.
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