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· INTRODUCCION 

La Enfermedad Hipertensiva del Embarazo (EHE) , junto­

con la infecci6n y la hemorragia conforman la tríada más-­

importante dentro de las causas de muerte materna en el -­

mundo (1) • 

En los Estados Unidos, Inglaterra y mucl1os otros 

paises la EHE, fundamentalmente la eclampsia y sus secue-­

las son la causa más importante de muerte materna (2). Por 

otra parte, la morbimortalidad perinatal aumenta notable-­

mente con este padecimiento, teniéndose un índice mayor de 

partos pret~rmino y por esto obtención de productos inmadu 

ros (1) • 

Existen mucl1as controversias acerca de la susceptibi­

lidad al desarrollo de EHE según la raza. En forma general 

se cree que las mujeres de raza negra tienen mayor incide~ 

cia a desarrollar ésta, sin embargo se han realizado va 

rios estudios sin tenerse alguno convincente. Por otro la 

do existen estudios claros que demuestran una mayor fre 

cuencia en pacientes menores de 20 años y mayores de 35 

años, teniendo modificaci6n en el namero de gestaciones( -

siendo la nuliparidad un factor predisponente importante-­

en el desarrollo de EHE, ya que en las multíparas general-

11\e!l.t" se encueP.tr¡m otros factoJ<es 1 t<1;I,es COll\O l'I 11.i.per·t"!!. 
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si6n arterial cr6nica, d*abetes u otras enfermedades vasc!!_ 

lares (3l. 

Asi tenemos muchos otros factores que se han estu 

diado tratando de d<;>scifrar esta eni9mática enfermedad •. Mas 

sin embargo la EHE sigue siendo como mencionará Zweifel en 

1916 la "enfermedad de las teorías''. 

Para hablar acerca de la historia de la EHE, tenemos 

que remontarnos hasta la era antes de Cristo en donde se -

mencionan caracter:í.sticas de esta enfermed.ad .. Encontrarnos­

que los antiguos escritos egipcios chinos e hindúes conte­

nían conceptos relacionados con la enfermedaq. 

Igualmente on algunos escritos prehipocráticos ya se 

asociaba corno una cornplicaci6n propia del embarazo la 

aparici6n de convulsiones (4 J.. 

Galeno ¿esde dos siglos antes de Cristo dá a conocer 

conceptos de lo que 1600 años después se denominó como 

eclampsia. Sin embargo la literatura de la eclampsia 

comienza realmente en el siglo XVII, cuando Mauriceau pu-­

blica en 1698 un libro en el que establece varios aforis-­

mos acerca de ésta (3) .. 

En 1739 de sauvages describió c1aramente la dife-­

rencia entre epilepsia y eclampsia, sin embargo la litera­

tura médica de esta época es pobre respecto al tema debido 

pro~ablement"' al monopo1io que las comaqronas tentan en la 

Obstetricia. 
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La integraci6n d,e los· tres signos· clásicos que prev~ 

lecen hasta hoy se fueron asociando a trav~s de los años. 

En 1797 Deinanet describi6 al edema como parte integral en 

el cuadro de estas pacientes, 46 años más tarde, Lever y 

Simpson encontraron que la proteinuria presentada por las 

eclgmpticas qisminuía y desaparec!a después del parto, i~ 

tegrándola a esta enfermedad como un signo propio. En 1897 

Vázquez y No}Jecourt en base a investigaciones de Vinay 

añaden al edema y proteinuria la hipertensi6n (3 l. 

z1ucl1a,s han sido las formas y los esquemas de trat~ 

miento, los cuales se han ido modificando con los descubri 

inientos paul'ltinos de l'l fisiopatologia de la EHE; sin em­

bargo l~ mortalidad materna secundaria a ésta sigue siendo 

importante (5). 

La mortal.idad materna 11a disminuido en los últimos­

años gracias al mejor control prenatal existente, al ~so -

de antibi6ticos y al avance de la farmacología. En un est~ 

dio sobre este tema realizado en nuestro pais, se encontró 

una mortalidad materna general de 12 por 10000 nacidos 

vivos en comparaci6n con lo reportado en paises d,esarrolla 

dos que es a.e 1 a 2 por 10 000 nacidos vivos (6¡. 

La mortalid,ad, por toxemia publicada en la literatu 

ra mundial. varía a.e O hasta, 20%, sien.do en. nuestro pais del 

31%, Por otra parte la mortal:td,ad, perinatal informada en. la 
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literatura es de 15% (l-7). 

En nuestro :Hospital en un estudio realizado en --

1987, analizando la mortalidad materna se encontró un pr~ 

medio general de ~sta de 15.6 por 10 000 nacidos vivos -­

siendo el 27% de ~stas secundaria a la mm (6). 

Nuestro interés es hacer una revisión de los 11a­

llazgos anatomopatológicos y de las causas de muerte de -

las pacientes con El-IE con el objeto de ofrecer inforrnaci6n 

que }?Ueda ser titil para una mejor evaluación 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--

g1a y Obstetricia se realizó un estudio retrospectivo, des-

criptivo ';l longitudinal de 25 casos de autopsias de pacien-

tes con EHE, fallecidas en un período de 12 aii.os que abarca 

de 1975 a 1987 investigadas en los expedientes del Servicio 

de Anatomia patol6gica. 

Las autopsias fueron realizadas de 2 a 4 horas-

posteriores al fallecimiento; se descartaron todos los ca--

sos con expedientes clínicos incompletos, o aquellos en que 

la autopsia no incluyese estudio macroscópico y microscópi-

ca de los 6rganos solicitados en la hoja de recolecci6n de­

datos, la cual contiene las siguientes variables: 

-Ficha de identidad 

-Edad de la paciente 

-Gestaciones 

-yia de obtenci6n del proaucto 

-Edaa del E:mbarazo 

-clasificaci6n de la, enfermedad hipertens:j.ya, -· 

de1 embarazo: Preclampsia,, eclampsia, HTA 

. ' cr6nica mas eolamps;i:a. 
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-Antecedente de preclarnpsia~eclarnpsia. 

-Antecedentes personales de cardiopatía, nefropat1a, 

hepatopatía, diabetes y anemia. 

-Hallazgos macroscópicos y microscópicos en: Cere-­

bro, coraz6n, hfgado, bazo y riñones. 

-Lesiones orgánicas independientes de la El!E. 

-causa anatornopatológica de muerte. 

Se relacionaron la edad de las pacientes con el tipo 

de enfermedad hipertensiva del embarazo que presentaron, y 

ésta se relacionó igualmente con la edad gestacional, con­

las enfermedades concomitantes y con las cau.sas Qe muerte •. 

Se obtuvieron porce11tajes de los datos anatomopato-

16gicos encontrados, asf corno de las causas de muerte y la 

via de obtención de los productos. 

Se elaboraron figuras de los resultados representa­

tivos y una tabla de int~rvalos de confianza para la propoE_ 

ci6n poblacional. 
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RESULTADOS 

De las 25 pacientes incluidas en el estudio observa-

mos que las edades fluctuaron entre 20 y 46 años, con un­

promedio de 30. 

Del total de casos, 14 cursaron con eclampsia (56%) , 

cuatro con preclampsia (16%), en 6 casos se present6 HTA­

cr6nica y eclampsia sobreagregada (24%), y en un solo 

caso se observó HTA crónica más preclarnpsia sobreagregada 

(4%). 

El 32% de las pacientes eran primigestas (8 de 25), 

con una media de 25 años; el grupo de secundigestas y ter­

cigestas conformaron un 60% (15 de 25) , con una edad media 

de 32 años y el 8% restante fueron multigestas (2 de 25), 

con una edad media de 32 años. 

En cu,a,nto a. la edad gestaciona.l 11ubo variaciones 

que incluyeron desde 24 hasta 42 sema,nas, con un promedio 

de 33.6 semanas. 

Es de hacerse notar que ninguna de las pacientes -

habia, presenta,do cuadro previo de enfermedad hipertensiva 

del embarazo. 

En lo rela,cionado con la terminaci6n del embarazo 1 

se observ6 que 7 pacientes (28%), tuvieron parto vagina,!, 

13 pa,cientes (52%l, fueron somet~a,s a cesá,rea, y en 5 -.-· 
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ca,,.o:¡;. (2.Q%Lf permaneci6 el producto i:n O.tero. (Ver figura-

1). 

Al investigar los antecedentes personales observamos 

que 3 pacientes eran diabéticas (12%!, dos enfermas eran n~ 

fr6patas (8%), una paciente tenía una cardiopatía (4%), 2 -

pacientes ten!an antecedentes de insuficiencia hepática 

(8%), y 12 de las pacientes padecían anemia (48%). En nin-­

gan caso se encontraron antecedentes de epilepsia, ni de en 

fermedades de la colágena. 

Se revisa el informe de los estudios anatornopatol~ 

gicos de las 25 pacientes, encontrándose los siguientes ha­

llazgos; Edema cerebral en 22 pacientes (88%)hemorragia ce­

rebral en 18 pacientes (72%), hipoxia en 10 casos (40%) y 

hernia del uncus en 9 (36%). De los hallazgos a nivel car­

diol6gico encontramos cardiomegalia en 4 pacientes (16%) , -

hemorragia en 9 pacientes (36%), hipoxia en 2 pacientes 

(8%1 y en u.na paciente se encontr6 infarto (4%). Las lesio 

nes hep~ticas encontradas Íueron: Hepatornegalia en 23 pa -­

cientes (92%), hemorragia en 17 casos (68%), dep6sitos de -

fibrina en el 16% (4 de 25), necrosis periportal en 10 pa-­

cientes, hepatitis en 4 pacientes (16%), y ruptura de la -­

cápsula de G!isson en 1 solo caso (4%). (Figuras 2 y 3·), 

En cuanto a las lesiones esplénicas se reportaron -. 

2.Q pa,c:j._entes con_ esp1en.omega1ia (80%J_, hemo:q;a_gia en 7 ._ -
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casos (28%}, necrosis en 5 casos (20%) y dep6sitos de fibri 

na en 3 casos (12%) • 

Las alteraciones renales fueron nefrornegalia en 12-

pacientes (48%}, necrosis tubular aguda en 12 casos (48%), 

glomeruloendoteliosis capilar renal en 15 pacientes (60%), 

hemorragia en el parénquima renal en 5 casos (20%). (Figura 

4) • 

Se encontraron algunas lesiones asociadas corno -­

ateroesclerosis en 6 casos (24%) y bronconeumonía en 4 pa­

cientes (:l.6%). 

En relaci6n. 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%}, h.ernorragia cere-­

bral en 6 casos (24%), choque séptico en un caso al igual -

que in!arto del, miocardio respectivamente (4%). 4 pacientes 

presentaron CID (16%), lo mismo que choque hipovol,émico y -

en 2% de 1-os casos, insuficiencia. respiratoria,. (Figura 5}. 

Segdn la edad promedio de l,as pacientes, se divi-­

dieron a éstas en dos grupos: Aquellas menares de 30 años y 

las mayores de esta edad. En el, primer grupa formado por 

12 pacientes, 10 tuvieron eclampsia (83.3%) y 2 presentaron 

preeclampsia (16.7%). En el siguiente grupo formado por 13 

pacientes, 4 presentaron ecl,arnpsia (_30.7%), 2 preeclampsia­

(_15, 3%J., 6 hipertensi6n arterial, cr6niaa mas ecl,ampsia --,... 
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(46.1%) y una paciente present6 HTA cr6nica más preeclam12_ 

sia (7. 6% l • 

Observamos que de las 3 pacientes con antecedente­

de diabetes mellitus una de ellas se relacionó con eclamp­

sia y las 2 restantes a HTA cr6nica con preeclampsia sobre 

agregada. 

Se formaron dos grupos con base en la edad gestaci~ 

nal promedio (_36. 6 sem.), encontrando que en el primer gr~ 

po formado por 10 pacientes, 6 t~vieron eclampsia (60%) y 

una present6 preeclampsia, 2 con HTA crónica mas eclampsia 

sobreagregada (20%) y la restante presentó HTA crónica mas 

preeclampsia sobreagregada. Del segundo grupo formado po~-

15 pacientes, 8 tuvieron eclampsia (53.3%), 3 cursaron con 

preeclampsia (20%) y las restantes HTA crónica mas eclamp­

sia sobreagregada (26.6%). 

Del total de las eclámpticas (56%), cinco de ellas 

fueron primigestas (35.7%). En el caso de preeclampsia 

(16%), s6lo se observó una paciente primigesta, asl'. corne­

en la HTA crónica más eclampsia y en la HTA crónica más 

eclampsia. 

De las pacientes fallecidas por edema cerebral, 7 

eran eclámpticas y 6 cursaron con HTA crónica más ec1amp--· 

s;!.a. Las dos restantes fueron preeclámpticas. Diez qe 

el;I,as f\.\eron operadas 1 d.os tuvi-eron parto vagina!!, y 3 
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permanecieron con el producto ~ útero. 

Las fallecidas por insuficiencia renal aguda, 4 -

eran eclámpticas, 2 cursaron con HTA crónica más eclampsia 

y dos con preeclampsia. Ninguna de ellas tuvo el antece-­

dente de nefropat1a y una tuvo diabetes. 

Del total de pacientes, cuatro fueron operadas, -­

dos tuvieron parto vaginal y dos permanecieron con el pro-­

dueto in útero. 

Tres de las fallecidas por CID, cursaron con e -

clarnpsia y una con preeclampsia. Dos tuvieron parto vagi-­

nal, una fue cesárea y una permaneci6 con el producto in -

útero. 

Lª que falleci6 por choque séptico curs6 con 

preeclampsia y fue operada. La fallecida por infarto pre­

sent6 además hemorragia cerebral y edema, curs6 con eclamp­

sia y fue operada. 

Las dos que murieron por insuficiencia respirat~ 

ria, fueron eclámpticas, una fue operada y la otra tuvo 

parto vaginal. Una present6 además edema cerebral. 
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fl.asta el. momento actual. no ex:t:ste nins¡Gn modo complet~ 

mente satisfactorio por me<'U:o <'\el. cual el, m!!<'lico pueda pre­

decir con certeza que pacientes desarrollarán una Enferme-­

da<'\ Hipertensiva del Embarazo. (1). 

Por otra parte, es difícil determinar si la hiperten­

si6n en una paciente embarazada es cr6nica o no, pero lo 

cierto es que qe las complicaciones mé<'licas del embarazo 

las enferme<'la<'les hipertensivas son las más frecuentes y que 

el punto fundamental de éstas, es que son progresivas y que 

cuando pued,en. detectarse clínicamente es J.?Orque la afecta-­

ci6n sistémica h.a llegado a ese grado, sienclo el punto fi-­

nal de la enfermedad, las convulsiones y el coma lo que 

agrava más el. pron6stico a la madre y al producto (5). 

La fisiopatología se caracteriza por un vasoespasmo­

intenso arteriolar, al parecer por una síntesis deficiente­

de prostaglan<'linas específicamente la prostaciclina, lo que 

ocasiona una isquemia orgánica import~nte, }?rincipalmente-­

en cerebro, híga<'lo y riñones, afectándose también la perfu-

si6n GteropJ.acentaria. (5-8) 

Ya se ha visto que la incidencia <'le esta enferme-­

da<'\ es mayor en los extremos de las edades reproductivas y­

en primis¡estas, y que en mul.tiparas genera~mente encontramos 
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hipertensi6n arterial cr6nica con preeclampsia-eclampsia­

sobreañadidas, siendo este altimo grupo el de mayor marta 

lid.ad (3-7}. 

De las pacientes incluíd,as en nuestro estud.io, el-

72% present6 el síndrome de preeclampsia-eclampsia pura y 

el restante 28%, la present6 impura, pero el 80% de todas 

las pacientes presentaron convulsiones. Unicamente el 32% 

fueron primigestas encontrándose el mayor nGrnero de pa -­

cientes en el grupo de secundigestas y tercigestas, las 

cuales ten!an una edad media de 32 años. En contraste, se 

encuentra un estudio realizado por el Dr. G6mez García y­

cols., en donde el mayor número de pqcientes fallecidas 

eran primigestas y en edades de 21 a 25 años (9), y canco~ 

dando con un estudio de L6pez Llera donde encontramos el­

mayor número en multigestas y entre 25 y 34 años de edad •. 

(10 J • 

Por otra parte, encontramos que la enfermedad se -

presentó en una edad gestacional temprana con un prornedio­

de 33.6 semanas, donde la morbimortalidad perinatal es 

alta, habi~ndose tenido a la ces§rea corno medio Qe terrnin~ 

ci6n del embarazo en la mayoría de los casos, desconocién­

dose la supervivencia de los productos; resultados simila­

res se obtuvieron en un estudio realizado por Azc~rate t71. 

Se enc;:on.t¡;6 anemia, en. ca,s,t ;l.P, 11\:(._tf!,d, d,e n.u~st,ra,s 
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pqcient~9, q~to que poqr~q re~~ejar e~ mal estado nutri­

cional de ellas, lo que pudo contribuir al deterioro de­

la enfermedad. 

~as complicaciones neurol6gicas de la eclampsia, 

pueden ser atendidas mejor si se entienden claramente -­

los mecanismos responsables de estas lesiones de las cu~ 

les el edema cerebral es uno de los más importantes y a 

menudo se relaciona con la aparici6n Qe convqlsiones. 

Otra lesión importante es la hemorragia cerebral, la cual 

es casi sinónimo de muerte cuando aparece como se hace -­

notar en el estudio realizado por Richards, Graham y Bu·­

llock (11 l . 

Las pacientes con mayor nOmero de convulsiones-­

incrementan el edema cerebral sufri.enQo en forma secunda­

ria enclavamiento del tallo cerebral y muerte, esta es la 

causa de Qefunción más frecuente, tal y como se aprecia -

en nuestro estudio y en otros (7-10). 

Probablemente el vasoespasmo en la arteria hepátf_ 

ca, como parte de la vasculopatía tox~mica es la causa de 

las lesiones hepáticas y de la morta1idaq secundaria enea!!. 

trándose Lesiones extensas periportales con hematomas he­

páticos y hepatomega1ia, con dep6sito de fibrina, hemorra­

gia y rupturas espontáneas, lo gue se manifiesta clínica~~ 

mer1te ¡;ior e¡;ii-9~str~~9:la :¡:- ~),evf\c:(,al\ei¡ l'le ;l.as 1:rqnsa11Jil\asas 1 
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tal y como se informa en un estudio realizado por Rolfes-

e Ishak (12) . 

La Enfermedad Hipertensiva del ~barazo afecta al --

riñ6n no solo en su funcionamiento sino también en su mor 

fología, produciendo una disminución en su función hernodi 

námica y un incr~ento en la eliminación urinaria de pro­

teínas. Estos trastornos producen cambios característicos 

que permiten diferenciar una alteración renal toxémica de 

una de otra etiolog1a. Así, encontramos a la glomeruloen­

doteliosis capilar como la lesión característica y más fr~ 

cuente en pacientes con EI-IE (en nuestro estudio en un 60%} 

(13). Otro de los hallazgos renales encontrados fueron la 

nefromegalia y la necrosis tubular aguda, esta última 

atribuible al intenso vasoespasmo e isquemia tisular que-

se presenta en estas pacientes (5). 

La brononeumonía encontrada en algunas pacientes se 

atribuye a una broncoaspiraci6n durante las convulsiones-

o comaª La principal causa de muerte en las pacientes es-

tudiadas fue de origen cerebral (Edemal, y correlacionán-

dola con las convulsiones encontrarnos que se encuentran--

muy relacionadas, como se informa en dos estudios previos 

realizados en nuestro pais. (9-101. 

Son pocos los estudios realizados hasta la fecha -
\ . 

acerca de este tema con los cuales· se ·pueden hacer mayo-
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res comparaciones que nos guiarán a nuevas conc1usiones 

y ayudar de esta manera a avanzar en e1 conocimiento de 

esta enfermedad. 
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CONCLUSI"ONES 

Por los datos anteriores podemos concluir: 

1) Que la mortalidad materna y perinatal por enfermedad -

hipertensiva del embarazo sigue siendo importante. 

2} Que sigue siendo una enfermedad de origen desconocido 

y de efectos variables en severidad y pronóstico. 

3) Que el factor de peor pronóstico en esta enfermedad es 

la aparici6n de convulsiones y coma. 

41 Que la hemorragia hepf\tica_ es mf\s frecuente de lo pens~ 

do y que puede ser un factor desencadenante de complic~ 

cienes mayores que ocasionen la inuerte. 

51 Que las lesiones cerebrales y de éstas el edema cerebral 

son las que con mayor frecuencia ocasionan la muerte por 

lo que en el tratamiento debe de ponerse especial interés 

en evitar el desarrollo de éste •. 
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6} Que corno en todas las enfermedades las investigaciones­

deben ser mayores y encaminadas a la prevenci6n en el -

desarrollo de esta importante pero aún enigmática enfer 

rnedad. 
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*TABLA I .......... 24 . ' ' ~ 

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICos··. ··rNTERVAF;O DE CONFIANZA DEL 95% 

HEPATOMEGALIA 
ESPLENOMEGALIA 

EDEMA CEREBRAL 
HEMORRAGIA CEREBRAL 
HEMORRAGIA IIEPATICA 
GLOMERULOENDOTELIOSIS CAPILAR 
NEFROMEGALIA 
NECROSIS TUBULAR AGUDA 
NECROSIS PERIPORTAL 
HIPOXIA CEREBRAL 
HEMORRAGIA CARDIACA 
HERNIA DEL UNCUS 
HEMORRAGIA RENAL 
CARDIOMEGALIA 
BRONCONEUMONIA 
RUPTURI\, DE LA C. DE GLISSON 

* '):ABLI\ II 

CAUSAS DE MUERTE 

EDEMA c¡;:REBRAL 
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 
HE!10RRi\GIA CEREBRAL 
C., !.,D. 
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
CHOQUE SEPTICO 
INFARTO DEL MIOCARDIO 

81% 100% 
64% 96% 
83% 93% 
54% 90% 
55% 81% 
40% 80% 
28% 68% 
28% 68% 
30% 50% 
30% 50% 
27% 45% 
27% 45% 

4% 36% 
2% 3 0% 
2% 30% 
0% 12% 

IN'l:E!Wi\LO DE CONFIANZA DE):.¡ 

40% 80% 
13% 50% 

8% 40% 
2% 30% 
0% 19% 
0% 12% 
0% 12% 

* A NIVEL DE POBLACION EL PORCENTAJE DE ENCONTRAR LOS DATOS 
ANOTADOS CON UNA CONFV\NZA DEL 95% TENDRA LAS DESCRITAS -
OSCILACIONES. 

95% 
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