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INTRODUCC ION. -

La EHAIE es una enfermedad que repercute principalme.!! 

te en el 6ltimo trimestre del embarazo y al inicio -­

del puerperio. 

Es un síndrome que se acompa11a de cdc:na. hipcrtcnsi6n 

y proteinuria, la diferencia entre "pre-eclampsia" y­

eclampsia es la severidad en la progresión del cuadro 

cl!nico dentro do su historia natural y la presencia­

do convulsiones tónico clónicas generalizadas. 

La causa eficiente no se ha precisado aunque se han -

descrito la mnyoria de los procesos fisiopatológicos­

implicados, siempre hemos sostenido que las divcrsns­

formas o incluso lo grave do esta enfermedad, son pr2 

vcnibles y que la profilaxis depende de la calidad de 

la interaci6n M6dico-pacientos-recursos instituciona­

les. En la mayor parte del mundo, incluyendo M6xico,­

la EAHIE continua siendo una de las tren principales­

causas de mortalidad materna y su contribución a la -

morbilidad perinatal es importante. 
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Sigue constituyendo un tema lleno de incógnitas, pa­

radojas y controversias, Con la intenci6n de resolver 

las contradicciones, propiciar su estudio y ofrecer -

mejores soluciones, se han formado sociedades médicas 

de carácter internacional como la organization Gcsto­

sis. la Asociación Internacional para el cntudio de -

la hipertensión del cmbar~zo y con un cn~oque muy es­

pecial , la sociedad para la Protección del Feto par­

la Nutrición. Ademas en el seno de algunas sociedades 

de gineco-obst6tras se han creado secciones especifi­

cas para el estudio de este padecimiento y ha desper­

tado el interca de otros grupos m6dicos como las so-­

ciedades de cardiologia, Nofrologia y más claramcntc­

del Cornit6 Internacional para el Estudio de la Hiper­

tensi6n Arterial (20). 

Desde el punto de vista epidcmiol6gico ln EHl!.IE, cau­

san ln muerte por infartos hemorrágicos agudos del -­

miocardio, insuficiencia renal aguda, cnccfalopnt!as -

hipertensivas, hemorragias cerebrales, anemias hemol!­

ticas, microagniopat!cas, rúptura hepática, trastornos 

de la coagulación, además de otras como edema agudo de 
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pulm6n, acidosis, etc. 
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EPI.DEMIOLOGIA: 

Mundialmente la frecuencia de la EHAIE va desde el -

0.6 hasta el 25% (4). En estados Unidos de Uortcam6-

rica, la EHAIE complica el 0.5 - 103 de todos los e~ 

barazos, observándose mayor incidencia en el sur. En 

nuestro pai.s se reporta del 8% al 25% según la inst.!_ 

tuci6n y territorio geográfico y constituye el 373,­

como causa de muerte materna y hasta el 65~ de la p~ 

rinatnl. 

En M6xico considerando una población do 80 millones­

de habitantes y lo que corresponde al D. F. y Vnlle­

de M6xico se considera una población de 19 milloncsr 

La Zona Norte (más poblada) y nuestra arca de influo.n 

eiai tiene 10-ll millones de habitantes y de está co­

rresponde el 60-65% se encuentra la población deroch_.2 

habiente, la cual acude a nuestros diversos hospita-­

les del sistema, siendo la concentración de los pro--­

blemas gineco-obstétricos en nuestro hospital HGO No. 

3. De aqu1 que proporcionalmente los indices de la --
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EHAIE sean altos, sobretodo de estadios avanzados. 

Del total de población derechohabicnte do la Zona -­

Norte, el 65% es población joven menor de 40 anos, -

de estos el 30% se encuentran en edad o periodo re-­

productivo, considerandosc que el 25% de éstas se e~ 

barazan por a~o. y el total de estos embarazos el 

20% será de alto riesgo, que acuden a nucatro hospi­

tal y de listos el 60-65% ncrá complicado con EHAIE 

el que conotituyc en nuestra Unidad el 48% y ocupa 

la primera causa de muerte materna y cerca del 00% 

de la perinatal. 

Considerando que tenemos una población flotante en -

los Gltimos 5 anos de 298,390 pacientes censadas cn­

nucstro archivo clínico de la unidad. 

Teniendo un promedio de nacidos vivos de 10 a 12 mil 

por afta y tenernos do 1, 500 a 2, 000 casos do EHA!E -­

por ano. 

La morbimortnlidad aumenta hasta el 90% cuando se -­

presenta ln EHA!E en mujeres de m6s de 26 anos, lo -

que explica la confusión que existo anteriormente y-
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quo di6 origen a la clnsificaci6n de "toxemia pura" -

y "toxcmia impura". La edad es la variable principal­

que agrava que agrupa a las variables secundarias, -­

consideradas en dicha clasificación. 

Cuando existen complicaciones, la mortalidad materna.­

y pcrinatal se elevan en forma considerable y alarman 

te, principalmente cuando se desencadenan las crisis­

convulsivas, ya que la mitad aparecen antes del parto 

la cuarta parte durante el trabajo de parto y el res­

to en las primeras 48 hrs. del puerperio. 

La morbimortalidad aumenta hasta 5 veces en la hiper­

tensión crónica con prccclampsia sobreagregada por la 

presencia de enfermedad vascular y renal preexistente. 

El problema rnfis grave para el producto es el sufrimien. 

to fetal crónico que condiciona secundariamente un re­

trazo en el crecimiento introuterino (RCI), debido a -

la disminución de la pcrfuci6n Gtcro-placentaria y con 

ello del espacio intervclloso en el que se gestan los­

intercambios metabólicos y de gases que condicionan el 

bienestar fetal, cuando es normal y la mala nutrici6n-
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e hipoxia, cuando se encuentra alterada en esta en-­

fermedad, de ah1 que a mayor severidad de esta pato­

log!a menor pcrfuci6n y mayor sufrimiento, consecuc.n 

tementc la severidad de est6 enfermedad, además de -

condicionar las desnutriciones in ~tero es determinan. 

te en las muertes pcrinatales, y/o en la prematurcz -

de los productos, tributo que paga la madre de un de~ 

cuido de su pntolog!a. 

Como ~ltima consecuencia se desencadena problemas de­

coagulaci6n que conlleva a desprendimientos premntu-­

ros do placenta y a la consecuente muerte de los pro­

ductos. 

El 10-50% de las pacientes con hipertensión crónica -

desarrollan prccclampsia sobreagrcgada durante el em­

barazo y el 85% tolera bien su embarazo, s! la hiper­

tensión ca acentuada, el pronóstico es malo con una -

mortalidad hasta del 60~. 

En relación n la hipertensión crónica, desde el punto 

de vista epidemiológico existe gran similitud por el­

hcc'ho de que también la frecuencia reportada es del -
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50% de causa de muerte en personas mayores de 35 - -

anos. 

S6lamente en el curso de ella el 20% sabre que la ti~ 

ne. En el mayor porcentaje, la causa es identificada­

y cuando es aparente, la enfermedad parenquimatosa c.2 

mo ocurre en todas las colagcnopatias que junto con -

la coartaci6n de aorta son diagnosticadas principal-­

mente. 

El 85% desarrollan Toxcmia o EllAIE y de ellas el 5-10% 

DPPNI. 

La persistencia de la hipcrtcnsi6n ocasiona cambien -

arteriolares que culminan mSs adelante en arteroescl~ 

ros is. 

El concepto de que la tensión arterial tiende a ir en 

aumento con la edad, es real y en este sentido, debe­

mos considerar que una paciente hipcrtcnsa crónica au­

menta el riesgo de complicaciones con el embarazo y n­

su vez la hipertensión incrementa loa factores de rie.!!. 

go del mismo embarazo y los dos aumentan su riesgo cn­

relaci6n proporcional con la edad. 
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La hipertensión arterial especialmente la sist6lica, 

constituye un signo de mal pronóstico que precedo a­

las enfermedades cerebrales vasculares (hemorragiaa­

parcnquimatosas), infartos e insuficiencias cardia-­

cas. 

Es 300% más frec~cntcs que en las pacientes normotc,n 

sas. 

En la paciente con Toxcmia hay un exceso de peso del 

10 a 50% según las cstadisticas. El abandono terapeQ 

tico es frecuente, aoi como la detecci6n oportuna se 

logra en el 60% y n61nmontc en el 48% se hace el dia_g 

n6stico y de 6stos el 30-50% se dn tratamiento y de -

los que inician es un 10-15%, llcvandolo en forma co­

rrecta el 58%, y estos se observa que ocurre en loa -

paises subdesarrollados. 
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HISTORIA NATURAL DE LA. ENFERMEDAD. -

En relación de la historia natural de la enfermedad -

en la EHAIE, se analizan los elementos que forman ln­

tr1ada ecológica. 

HOSPEDERO: 

considerando todas las condiciones que interactuan a­

la madre, determina los siguientes factores predispo­

nentes: 

a).- Edad.- Predomina entre los 20-26 anos, pero tnm-­

bi6n es frecuente antes de este limito sobretodo­

en la primigcsta. 

Despu6s de los 35 anos, vuelve a incrementarse, -

ya sea en primigesta o en multigesta por la anad_! 

dura de la hipertensión arterial cr6nicn. 

b).- Paridad.- Máe frecuente en primigcsta o en multí­

paras aftosas, cuando se presenta en multigostas -

hay factores prcdisponentcs como hipertensión -­

crónica, diabetes mellitus y gestaciones múltiples 

(estas aumentan el riesgo de EHJ\IE hasta seis ve--
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ces más de lo normal). 

c).- Estado previo de salud.- Patología agregada co­

mo enfermedad sistémicas agregada, diabetes, ob.2 

sidad, HAS, etc. Estas a menudo se asocian y los 

problemas del diagnóstico diferencial impiden a­

la denominaci6n de está como factor prcdisponcn­

tc múltiple, por lo que la diabetes aumenta la -

incidencia de la EHAIE, tarnbi~n la l1ipertensi6n­

cr6nica es alta en multíparas hipcrtensas cróni­

cas que on las normotensas, al igual que en pri­

migestas, 

d).- Hábitos alimenticios deficientes.- Dcsnutrici6n, 

o).- Prcdisposici6n Familiar.- Al parecer cualquier -

mujer homocigota para gen rcccsivo dcsarrollará­

EHArE. Es de considerarse en relaci6n a la here.n 

cia, que a la hipertensión esencial tambi~n se -

le ha asignado un factor hereditario y que el -­

diagnóstico diferencial es imposible, 

f).- Personalidad.- Alteraciones de la personalidad, -

inestabilidad emocional. 
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g) .- Ocupación.- Quizás no hay relación, aunque un -

factor podría ser la existencia do un sistema -

cardiovascular hipoplásico y se menciona que -­

las mujeres delgadas por abajo de su peso nor-­

mal, presentan un riesgo ligeramente superior a 

la "cclamps ia" 

b).- Otros factores.- La raza, en Estados Unidos de­

Norteam6rica la mujer negra es más susccptiblc­

que la blanca, por lo que se menciona que puede 

eatar determinado gcn~ticamente y es de esperaE 

se diferencias raciales, aunque depende de la -

dcmogrnfia de cadn país. 

Estudios sociooconómicos, se ha encontrado ma-­

yor incidencia en estratos bajos, con respecto­

ª Campesinas vs ciudadanas, hay un leve incro-­

mento en la incidencia de la EHl\IE en las muje­

res de la ciudad que del campo. 

MEDIO AMBIENTE; 

a).- Atención m6dica adecuada como el control pren,!. 
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tal eficiente es decir, visitas pcri6dicas al -

m6dico con ex6mencs do laboratorio oportunos. 

Todo ello condicionado a las facilidades que -­

tenga la paciente para recibir atención módica. 

b).- Nivel socioecon6mico.- En indudable que enteª.!!. 

pecto en nuestro medio es uno de los más impor­

tantes y que de acuerdo al mismo será posible -

o no ol que la paciente tenga acceso a servicios 

do calidad m6dica, as! como nu grado do nutri--­

ci6n, de su multiparidad, de la posibilidad de -

segUir adecuadamente las indicaciones higi6nico­

diat6ticas. 

AGENTE: 

Se considera la inelaeticidad miometrial y/o inadapt~ 

bilidad circulatoria y vasoconstricci6n gcneralizada­

durante el embarazo. 

Además habria que incluir el desarrollo normal y anoJ:: 

mal, so considera como un primer factor el desarrollo 

normal, porque sabemos que la mayor!a de los casoe de 
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EHAIE pura hasta antes de aparecer esta, la evolución 

del embarazo es aparentemente normal, por lo que se -

refiere al crecimiento y del desarrollo fetal, se ve­

nfectado posteriormente a la aparición de la enferme­

dad (Sufrimiento Fetal Crónico). En relación al desa­

rrollo anormal del embarazo y específicamente a la M.2 

la Hidatidiforme y/o coriocarcinoma, asi como algunos 

casos do malformaciones congénitas {Hidrops fctalis,­

polihidramnios}, se ha visto que favorecen lo apari-­

ci6n do la EHAIE y se aao:::ian haata en un 79%. 

Cuando por alguna razón se altera el equilibrio ecol~ 

gico de está triada, afecta desfavorablemente al hu6_!! 

ped, se produce el estimulo de enfermedad y se pasa -

al periodo patog6nico de la misma. 

La. alteración consecuente depende de la magnitud del­

agente patog6nico y de su interrelación puedan exis-­

tir muy diferentes resultados. 
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HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD.-

PROTECCION ESPECIFICA (periodo prcpatog6nico) (16,52) 

Lo ideal serín que las mujeres acudiesen a consulta -

incluso desde antes del matrimonio para consejo gcn6-

tico y para que se prncticará un estudio exhaustivo,­

ya que solamente se diagnostican como secundarias al-

10% de las hipertensiones y es etapa en que la glomc­

ruloncfritis, picloncfritis, coartación n6rtica, fco­

cromocitoma y otras, sean la patología más frecuentes 

además de la diabetes mellitus o de ln diabetes gcst_!!. 

cional. 

Niveles de Prevencion (4,18,51,56) 

1) .- Protccci6n cspecif.lca: 

Ante la ausencia de causas eficientes, podcmos­

actunr en todas lns demás causas prediaponentes, 

determinantes, contribuyentes, etc. Y desde el -

punto do vista, se recomendarla a las mujeres -­

que no se embaracen, aspecto utópico. 
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2).- Protección inespocifica. 

Al actuar en loe factores prcdisponentcs oboer-­

vando las variablcn quo con mayor frecuencia in­

fluyen como el grado educativo y el darle indic.!, 

cienes a la paciente para que no incurran en fa­

llas a las citas de la consulta prenatal una vez 

hecho el diagnóstico de embarazo. as! como el m~ 

joramicnto en el nucleo familiar. 

PERIODO LOGICO (Patog6nico) 

cuando so comprendo la fisiopatologio. el diagnóstico 

temprano es m~s preciso. Sin embargo, se debe contar­

con la tccnologla y recursos que nos permitan despla­

zar el periodo patológico hacia la izquierda a expen­

sas de la etapa subclinica, reduciendo el tiempo de -

latencia al descubrir en forma más temprana el padoc.! 

miento (69). 

Etapa Subclinica: 

En rclaci6n nl diagn6stico nubclinico, la prue­

ba de Gant o da respuesta prcsorn a la Angiote11 
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sina 11, es hasta el momento la única prueba­

confiable ya que las dem6s tienen mayor frc-­

cuencia da falsas positivas o negativas. 

Pródromos.-

En 6sta fase, la elevación eoporádica de la 

tensión arterial sistólica o diast6lica nas d~ 

bo alertar acerca de la presencia del proceso­

hipertensivo. Generalmente no hay prateinuria­

ni edema, y por esas razones, el diagn6stico -

clínica na se efectúa en forma temprana al pa­

sar inadvertida esta etapa. 

cuadro clinico. -

La clcvaci6n de la tensión arterial en forma -

sostenida de una cifra o de ambas debe sor su­

ficiente para el diagnóstico clinico. Ln prc-­

scncia de proteinuria es un dato que se repor­

ta cuando está más avanzado el padecimiento el 

edema en cambio, es de inicio temprano y no es 

patognom6nico. 

Loo valores de la tensión arterial nos indica-
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ran si ei padecimiento es:leve, moderado o -

severo. Conocer estos valores es do suma im­

portancia para el cuadro de eclampsia se pre 

senta en la semana 18 de gestación (28), la­

mayor frecuencia es la semana 37 a 41 con in 

cremento importante a partir de la semana 27. 

También es 6til recordar que la falla en la -

prevenci6n de las complicaciones puede invol_!! 

erar los siguientes aspectos. 

1).- Falla de la paciente para acudir a sus -

citas, seguir indicaciones tcrapeGticas­

o de estudios, cte. 

2).- Falla médica al pasar inadvertidos algu­

nos datos clínicos importantca, o no re­

cogerlos por negligencias, ignorancia, -

etc. as! como en la toma de decisiones -

terapeGticas. 

3).- Falla de laboratorio y gabinete.- Al no­

rcportar en forma oportuna y precisar -­

los estudios solicitados. 
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4).- Falla personal param~dico para seguir 

las indicaciones en forma adecuada y pre~ 

crita. 

5).- Falla de la Instituci6n, al no proporci.Q. 

nar los recursos m6dicos, de laboratorio 

y gabinete, param6dicos, fármacos, etc. 

que son necesarios para un trabajo y es­

tudio adecuado, preciso para instalar la 

tcrapcGtica apropiada a cada caso. 
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COMPLICACIONES. -

{ 18,39,50,57,60,64,65,69,70) 

Si bien es cierto que algunos de los problemas antc-­

riores pueden dificultar nuestros objetivos para la -

prevención de las complicaciones debemos considerar 

los esquemas fisiopatológicos para un diagnóstico opo_;: 

tuno, tratamiento eficaz y limitar el da~o. 

Como ejemplo: La eclampsia, su presentación puede scr­

temprana (18 semanas) o tardia (en las primeras 24 hrs. 

de puerperio y muy rara vez en lns primeras semanas del 

mismo) y presentarse crisis hipcrtensivas que puede pr,2 

sentarse en pacientes sedada~ y ocasionar hemorragias -

intraparcnquimatosas cerebrales, sin crisis convulsivas. 

Se debe conocer que la causa de convulsiones puede ser: 

a).- Las crisis hiportonsivas que puede llevar a • 

b).- Edema cerebral y ambas favorecer la ••• 

c}.- Hipoxia acentuada por la hipoprotcincmia, acidosis 

déficit vcntilatorio • • 

d}.- Hemorragia intraparonquimatosa cerebral. 
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INTERRUPCION DEL EMBARAZO. -

El Manual de Normas del Hospital do Ginecología y -

Obstetricia No. 3, del Centro Médico "La Raza", del­

Instituto Mexicano dol Seguro Social, refiere los -

criterios a seguir para la intcrrupci6n del embara­

zo que puede estar condicionada por causas maternas 

o fetales de existencia o ausencia de recursos para 

la atcnci6n médica apropiada (60). 
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RESOLUC ION. -

La muerte fetal o materna puede ser el comienzo de 

la soluci6n del cuadro cl1nico, si no se resuelven -

las complicaciones o de prevenirse la enfermedad en­

cada uno de los niveles corrcspondienteg cuando acu­

de la paciente por primera vez a consulta. 

NIVELES DE PREVENCION. - (SECUNDARIO Y TERCIARIO) 

Diagnóstico temprano. 

Tratamiento oportuno y eficaz. 

- Limitación del dai'io. 

La rehabilitación materna, del rcci6n nacido o de la­

farnilia implica gran problema social por la particip}l 

ción multidisciplinaria necesaria para la solución f,!. 

vorablc. Por tales motivos, e9 imperativo aplicar la­

mayor cantidad de los niveles dc.prcvenci6n en cada -

nivel de atención en cuanto la paciente solicite por­

primera vez atención m6dica. 
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PRONOSTICO. -

(13,18,30.31,33,54) 

Se ha aceptado en forma Internacional que una carac­

ter1stica propia de la EHAIE es que al terminar el -

periodo de gestación, también la rccupcraci6n es to­

tal. Por tal raz6n se ha scnalado al t~ofoblasto co­

mo causa eficiente. Sin embargo, el hecho de que un­

organismo con niveles horneostáticos que fluctuaban -

en la zona critica previamente al embarazo, nl cesar 

la sobrecarga funcional, recuperan el nivel subcl!n! 

co previo, no debe interpretarse como nsociaci6n e~~ 

ea-efecto. 

Respecto a la vida futura del binomio, dependerá da­

la repcrcusi6n de las complicaciones y severidad de­

las mismas, as! como los 6rganos afectados para po-­

dcr inferir respecto al pron6stico funcional, social, 

cte. (17,52). 
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ETIOLOGIA. -

La toxemia se ha llegado a conocer mundialmente como­

la "Enfermedad de las Teorías", en donde existen alt~ 

racionoo a diferentes niveles encontrandosc dcsorde-­

nes o alteraciones de tipo placentario, vasculares, -

metabólicos, hepáticos, renales, inmunológicos, hema­

tol6gicos y endócrinos. 

cuando más meticuloso es el estudio de la causa de e!!, 

ta enfermedad de sus muchas teorías propuestas, m6a -

dificil resulta definir y esclarecer los hallazgos de 

~ste síndrome. 

No hay datos suficientes para implicar factores geo-­

gráficos, raciales, climatológicoa o nutricionalcs en 

la etiología de la toxcmia. 

Sin embargo la mayor incidencia de éste síndrome cada 

vez es mayor en pacientes con enfermedad Hipertcnsiva 

agregada, enfermedad renal crónica, diabetes mellitus 

y en ciertos grupos socioecon6micos y 6tnicos de la -

población afectada. 
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Delee 1 uno de los pioneros de la Obstetricia moderna 

en E.E.U.U. colaboró en la construcci6n de la mater­

nidad de Chicago, y reservó una placa en blanco en -

su frontispicio. E~tá placa cntá rcncrvada para quien 

consiga describir y definir con exactitud la ctiolo-­

g!a de la eclampsia. La placa continua en blanco ya -

que aGn se desconoce la etiología b6sicn de la eclam­

psia, lo que no significa que se dcsconosca los pro-­

blemas etiol6gicos que a ella se asocian (19,20). 
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FISIOPATOLOGIA.-

La fisiopatologia de la Hipertensión aguda inducida -

por el embarazo so basa en los siguientes aspectos: 

1) .- Enfermedad arteriolar, que reacciona con vasoe.!! 

pasmo causando hipertensión y reduciendo el fl~ 

jo sanguinco uterino. 

2) .- Rcactividad vascular alterada, por lo que la m~ 

jcr gestante que es normalmente renistcntc a 

los agentes prcsores, tienen una sensibilidad -

awnentnda. Esto fué demostrado hace anos, cuan­

do se administran agentes prcsores a pacientes­

normalcs, con hipertensión crónica y a tox6mi-­

cao, siendo estas las únicas en presentar hipoE 

actividad (71). 

3).- Alteración metabólica generalizada por la que -

las pacientes con toxcmia severa son incapacos­

de controlar la sobrecarga de sodio por altera­

ciones de la función renal. 
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Se ha demostrado que las pacientes normales o 

con toxemia levo excretan con dificultades la sg 

brecnrga oral de sodio, no asl la paciente con -

toxemia severa {78). 

4).- Está comprometida la función renal como se ve -­

por el descenso del filtrado glomerular. Normal­

mente este supera a 100, y no es raro que alcan­

ce 150% do lo normal, pero al parecer la prcecla!!l 

paia con su glomcrulocndotelioais desciende su -­

funci6n glomcrular y su filtrado (98). 

5).- Alteraciones del compartimiento vascular con dia­

minuci6n real de ln volcmia, que puede reflejar 

un aumento de solutos en el torcer espacio. 

Normalmente la volcnia aumenta en la gestación 

hasta un 50- 70%. excepto en la eclampsia y en la­

precclampsia severa, cuando se aproximan sus vnl,g 

res a los normales a las no gestantes, este dato­

cs muy significat~.vo en el protocolo de control y 

ha de tenerse presente al valorar hematocr1tos s~ 

riadas como un medio de control (20). 
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6).- Alteraciones en el sistema nerviosos centrales­

que incluyen un aumento de su irritabilidad co~ 

tical con contracciones clínicas y tónicas man! 

festado por convulsiones gencrall~adas, hecho -

que se define como Eclampsia (20). 

7).- En ln preeclampsia severa y eclampsia hay impo~ 

tante desequilibrio catabólico con un balance -

negativo clc nitr69eno tiay evidentes alteraciones 

de las arterias especiales del lecho útero/place~ 

tario. que normalmente catan dilatadas por una -­

reacción decidual (9). 

Para el análisis de bsto debemos conocer los mccanis-­

mos normales de regulación de la tensión arterial, -­

as~ la tensión arterial está influcncinda por tres as­

pectos. 

n)~- Casto cardiaco. 

b).- Resistencias periféricas. 

e}.- Volumén sanguíneo. 
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cualquier modificaci6n en algunos de ellos provoca la 

respuesta compensadora do los demás. aai el perder v,g 

liímen, so provoca vasoconstricci6n y aumento de la 

frecuencia cardiaca para mantener el 9asto cardiaco­

ª los órganos. 

Si exiotc algún estimulo qu~ incremente el volúmcn, -

como es durante la segunda mitad del embarazo,prova-­

cando una disminución de las resistencias periféricas 

y esta a la ve~ un aumento en la frecuencia cardiaca -

materna. Posiblemente eo encuentre aumentado por efec­

to do "fistula" inducida previamente. 

cuando hay una carga do sodio {Na}, adcm~s de la rete~ 

ci6n de agun se provoca una d inminuci6n en la produc-­

ci6n de prostaciclina que porsistc hasta durantn un -­

mee con incremento de la tensión arterial y de la rea­

puoSta presora a la angiotcnsinn 11 (L}. 

Durante el embarazo, ocurre un efecto airniliar consid.2_ 

rando que la respuesta prcsora incramentada a la angiQ 

tensina 11 sea incrementada por una respuesta de sodio 

{Na), intrava.acular. (28), 



- 31 -

Es innegable que para una compensaci6n de la tensi6n 

arterial existen mecanismos de regulación inmediatos 

y tardios. En los inmediatos destacan los prcsorre-­

ceptores, sistema rcnina angiatensina-aldosterona, 

prostaglandinas y en lon tardíos, la función renal -

con intercambio iónico, es el factor fundamental. 

Es aceptado que cualquier estimulo prcsor ante meca­

nismos da regulaci6n narmaloo nolamentc es un cstim~ 

lo transitorio. 

Sin embargo, la funci6n renal en ocasiones se lleva -

d!as para eliminar una carga en condiciones normales. 

(2,L2,16,24,2D,39,36,49,50,53,6!,64), 

Un curso gestacional normal requiero que el 6rganismo 

materno posea una capacidad homeostáticn adecuada cn­

aus principales sistemas, quedando por tanto en limi­

tes fisiológicos. Una anormalidad rcsultar!a de tres­

posibilidades: 

1) .- Disminución de la capacidad homeostática do cieL 

tos sistemas m~tarnos con mayor implicación en -

al embarazo. 
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2).- Un desarrollo geatacionnl con requerimientos de 

adaptación superior a lo normal. 

3).- Do la combinación de las dos posibilidades ant,.2 

rieres. 

cualquiera do las tres 9ituacionas principalmente pa-

togénicas llevará a producir la enfermedad dependien­

do do dos condicionas: 

a).- Que la resultante patog6nica alcance au magnitud 

crítico, y 

b).- Que ella actae por tiempo suficiente. 

Para estudiar la relación casual debemos considerar 

tres planteamientos hipotéticos importantes: 

1.- Hipoxia del trofoblasto. (Paga, Mckay). 

2 .- Inrnunolng!.a. 

3 .- Hiporrcactividad vascular (Abud-Karim, Kaplan-Silah). 
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HIPOXIA DEL TROFOBLASTO: 

Al respecto, el planteamiento hipotético de Pagc y 

McKay, aún cuando Bronscns 1977 menciona que el -­

trofoblasto emigra sigi.iicndo el torrente sanguineo 

hacia la pared de las arteriolas espirales. 

Ramsey 1976, refiere que emigra a través de la dc­

cidua. 

Tominaga-Pagc 1966, Alvarez ~970, menciona un oxi­

genotr6pisrno posterior al paso de la dccidua. Esto 

continua vigente en muchos aspectos, pero en la a.s; 

tualidad no es posible su acoptaci6n por las obse.E, 

vacioncs siguientes: 

a).- La coagulaci6n intravascular diseminada es un 

evento tardio en la toxemia, no es temprana. 

b).- La hipertensi6n precede, por lo menos, unas~ 

mana, a la hipoxia del trofoblasto y por ende 

la primera es causa y la segunda efecto. 



1) BROllSENS (1977) 

2) RAMSEY (1976) 

3) TOMINAGA Y PAClE (1966) 

( OXI GENOTROPISJ.!O) 
ALVA.~EZ (1970). 

- 34 -
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e) .- Una vez comenzada la hipoxia del trofoblasto se 

observa la "gemación" o "nudnci6n" secundaria -

al mismo ( 6'1) • 

d) .- cuando se identifica la toxemia, el flujo a la­

placenta se encuentra dismunu!da de 50-65% de -

lo normal c~e.56) y si se refiere a la asocia-­

ci6n causa-efecto como variable inversa {a ma-­

yor hipoxia del trofoblasto, mayar severidad),­

debemos considerar que se trata de una situa--­

ci6n "suicida" para el trofoblasto, mi!ís que una 

relaci6n como agenta causa. 

Aún a!, realmente fuese agente causal (eficie.n 

tG), su situaci6~ funcional y morfol6gico se 

agravar!a en aeociaci6n al cuadro clínico en 

forma inversamente p~oporcional, pero esto eo -

un hecho poco frecuente tanto desde el punto de 

vista de la depuración de lo dehidroepiandrosts 

rana (28), como desde el punte de vista cardio­

tocográfico en relaci6n a la duraci6n y severi-
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dad del proceso hipertensivo (51), quedando aparent.,2 

mente la repercusión fetal, a la intensidad (crisis­

hipertensivas). 

Adem6s cuando se confirma que la perfusión intervell_g 

sa está reducida en 35-50% de los casos, y se detecta 

2 a 4 semanas después del diagnóetico de hipertensión 

(28). 

As! el primer signo de disminución de la perfusión -­

Gtcroplacentaria es la "maduraci6n precoz (gcneraliz!!_ 

ci6n de los vástagos"), Schulunan .1.972, Zcek, rcfiere­

quo es oopecifica de la preeclampoia. Driscoll 1965, 

la asocia con diabetes y embarazo en 20%. Robcrtson­

~967 en el transplante renal (inmune?), Kitzmiller -­

menciona la presencia de complejos inmunes en la pre­

cclampsia (1973). E:mmrich (i975) y Kitzmiller (1981), 

con diabetes y embarazo en 30%. (67), hace hincapié­

cn las normotcnsns con los desnutridos in 6tero (9). 

Las no normotcnsas con los desnutridos in 6tero. 

Abranowsky (i9BO), con L.E.s. (por la formación de -

complejos inmunes). 
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Por la respuesta hiperplásica del trofoblasto, tene­
mos: 

Respuesta 
Hiperplásica 
p02 interve 
!loso.. -

T.A. 

Flujo 

Variacionl'.!s en 
fecha de inicio 

{

T. A. 

Reportes 
Clasificación 

Duración (mayor de una semana) 
Severidad (aguda-cambios m!nimos) 
Flarmacos 
Dicta 
Medidas higi6nicao 

Edad 
Raza 
Patologías 

Gasto cardíaco 

Distribución 

Edad gcstacional 

Otros Precisión de los estudios 
MUcstra estudiada 
Cooperación de la paciente 
Experiencia cl!nica 
Placentas jóvenes 
Biopsia de m6rgenoo del cotiledón. 

e) .. - Si el periodo patológico subcl!nico dura en pr~ 
medio 10 semanas a partir de la hipcrrcactividad 
a la angiotensina ~~. para tener la primera manJ. 
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festaci6n cl1nica de la enfermedad (hipertcnsi6n}, 

y si 6sta precede a la hipoxia del trofoblasto de 

una semana a iO días, lo anterior se contrapone -

al hecho de que la migraci6n del trofoblasto ocu­

rre en la primera mitad del embarazo. 

En los casos en que el cuadro clínico florido se-­

presenta en forma temprana (semana 16-J.8), debe-­

mas pensar: 

l).- Que los eventos se desarrollar6n fuera de lo 

esperado (no usual), (acelerado), (mola). 

2) .- O bien, quo si oc conscrv6 la cronología de 

dichos eventos, el perlado patológico sub-­

clínico on realidad comcnz6 n ln semana 5 6 

7 do gestnci6n, fechas en que la plnccnta-­

ci6n no ea adecuada y por ende el plantcaJ­

miento de migraci6n trofoblástica. 

3).- Que la patología subyacente, junto con la -

gostnci6n, dcsoncadcn6 las manifcstnciones­

cl!nicns, al rebasar la zona critica de ho-
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meostasis. 

En el primer caso s6lamentc se explicar!& si la 

migración trofoblástica ocurriese a trav6s de -

la decidua, porque la vascularidad uteroplaccn­

taria no está bien integrada. 

f).- Loo trastornos de coagulaci6n se observan en un-

25% de l;is pacientes con eclampsia (64}. princi­

palmente la plaquctopenia, por lo que es más su­

gestivo de microangiopat1a. Este hecho es elo--­

cuento por si mismo debido a dos aspectos impor­

tantes: 

1).- Aún a pesar do ser una complicaci6n de las etapas 

tardías y severas, es poco frecuente y por lo tau 

to ol tiempo es efecto y no causa, y además no -­

muy frecuente. 

2).- La microangiopat!a puedo ser secundaria a: 
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I.- Mecanismos inmunol6gicosi - Dep6sitos vascE, 

lares de IgM y 

C3. 

II.- C.I.D. 

III.- Hipor~ensi6n. 

Rcacci6n a est,!! 

roides. 

Complejos inmu­

nes circulantes. 

Lesi6n de c6lu-­

las ondotelinles. 

IV.- Otras causas (s1ndrornc homol1tico ur6mico, -

ondotoxinas, etc.). 

Do ellas, la hipcrtcnsi6n primnria o secun­

daria enlaza la mayor1a de los mecanismos -

do producción de la vasculitis. (18,52), 

g) .- Los "infartos" de pl8ccnta, no son exclusivos de­

la toxemia o EHnIE 1 se obsevar6n frecucnt~cntc -
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en pacientes con tensi6n arteria1 normal y con -

fetos con retrazo on 91 crecimiento intrauterino 

(RCI), {15,55). 

h) .- La "migración del trofoblasto", no es el Cinico -

responsable de la ñemodinam1a de la placenta, -­

otros eventos son el grado de nutrición, paridad 

y nfuncro do gestaciones previas, padecimientos -

sistemáticos con repercusión vascular, etc. (52). 

Falta do rnigrnci6n 

trofoblástica. 

Intrínsecos (trofoOiasto) 

p02 

Decidua 

Funbientnlon Pared vascular 

otros factores 

fisiológicos. 

Al respecto tambi6n os irrevocable el hecho de que -

el embarazo y los cambios funcionales que implica, es-
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factor desencadenante de la patolog1a subyacente. 

Pago. menciona que en la primera etapa se presenta 

la glomeruloendoteliosis y posteriormente la reduc-­

ci6n de sodio (64). 

Tarnbién que la eclampsia es secundaria a la coagulo­

patia, hip6tcsia ambaa de acuerdo a los planteamien­

tos de Mckay. Lo anterior no procede actualmente por 

los hallazgos de Gant que refiere como etapa inicial 

la hipcrreactividad vascular. posteriormente la hi-­

pertensi6n. 

1).- Finalmente diremos que ca irrevocable el hccho­

de quo a6n cuando el trofoblasto fuese le causa 

de la hipertensión. ei los mecanismos de regul~ 

ci6n do la tcnni6n arta:-ial permanecieran norm~ 

les, no se manifostur1n el efecto. Por lo tanto 

las alternativas para el trofoblnsto como agen­

te causal son: 

a).- Que provoque descompcnsaci6n de los mecani~ 

mos mediatos e inmediatos de regulación do­

la tensi6n arterial (como causa dcsencndc--
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nante o eficiente), a partir de la zona homcos­

tática da base {individuo previamente sano). 

b).- Que la dcscompensaci6n ocurra a partir do la Z.f?. 

na homeostática de reserva (individuo con pade­

cimiento subclinico). 

e).- Descompcnsaci6n en la zona de dcscompensaci6n -

(individuo con manifestaciones clínicas previas) 

(EHAIE, impura) • 
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INMUNOLOGIA. - !18.56) 

Es mucho lo que ee ha investigado al respecto y en -

resumen podemos decir, que no hay conclusiones que -

impliquen una relación causa-efecto. 

Lae referencias mencionan; en las primigestas 20~, -

de presentación, de frecuencia menor en consanguíneos 

y en aqoellas mujeres con largo tiempo de evolución -

en su vida sexual antes do el primer embarazo i.mpli-­

can grandes controversias. En relación a la tendencia 

familiar oo mayor de 8 voces y es compatible con la -

hipertensión esencial. 

De tal manera no es posible establecer planteamientos 

hipot6ticoo firmes, si bien es cierto que la glomelo­

endotoliosis implica depósitos de material fibrinoidc 

y do complejos inmunes. Incluso en el lecho placenta­

rio tambi6n son efectos posteriores a la presencia de 

la hiportenaión y as1 puede explicarse que la activa­

ción del complemento y .el depósito de complejos inm_!! 

nes os aposterior a la activación del fragmento E del 
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factor xrr de la coagulaci6n. 

As! mismo, la actividad de la coagulaci6n tiene ex-­

plicaci6n durante el proceso hipertensivo como se o!? 

serva en la Figura No. 2. 

La membrana superficial del trofoblasto es de una C.!!, 

tructura compleja ya que tiene cuando menos 20-30 

subunidadcs de proteínas, muchas de las cuales po--­

drian estimular respuestas irununitarias (Ac) (44} .se 

ha prestado atcnci6n muy especial n antígenos campa_;; 

tidos por trofoblasto y linfocitos (antígeno de rea~ 

ci6n cruzada trofoblasto/linfocito-TLX), (25,43), a 

causa de la posibilidad que su expresión sobre el 

trofoblasto pudiera modular directa o indirectamente 

una función linfocitaria materna. 

Sobro la bsee de las rcactividadcs de diferentes an­

tisueros de conejo, se ha pensado que los antigenos­

TLX son alotlpicos (43), y pudiera ser importantes -

como cstlmulos de respuestas maternas irununitarias,­

nunquc estas no han sido demostradas. 

Los antígenos TLX no pueden incluir productos MllC de 
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Clase I oobre el trofoblasto extravelloso, debido n 

que los primeros se encuentran on el sinciciotrofo­

blasto mientras que los segundos no. 

La característica más importante del trofoblasto c~ 

mo inmunog6no as su falta da antígeno de trasplanta 

HLA-A. B y e, D. El trofoblasto puede habitualmente 

estil'nular Ac en circunstancias normales o anormales. 

Ademán aunque no es susceptible a lisis por células 

T, podría el trofoblanto ser blanco para células NK 

o K (asesinas naturales), en ln decidua hay una po­

blaci6n de linfocitoo (no To D), quo pudieran in-­

cluir c6lulas NK o K. Aunque ce bien sabido que la­

placcnta es basica.mcntc una barrera inerte desde ol 

punto de vista anti.geno entre la madre y el feto 

existen amplias pruebas en el sentido de que no es­

una barrera completa. 

El siotcma inmunitario puede tener contacto con an­

ti.geno de trasplante fetal debido a que la bnrrera­

trofobláotica no es perfecta, las vellosidades an-­

cladas do la placenta, por ejemplo carece de una cA 
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pa superficial de trofoblaeto de modo que el tejido­

estromático fetal, con células portadoras de potente 

ant!geno de trasplante, está sepn~ada de la decidua­

materna tan s6lo por material fibr.inoide. (23). 

Se han comprobado que muchos productos de la placen 

ta, modifican la reactividad inmunitaria y cabe ci­

tar entre ellos la progcstcrona, la cual inhibo va­

rias respuestas de las células T (44) • 

Los estr6gcnos prolongan la supervivencia del inje_;: 

to (Simrnons 1968), pero in vitre ejercen poco efec­

to sobre las respuestas de c6lulas T, hecho que con 

trastn con una acción inhibidora sobre la actividad 

de c6lulns NK (47) , lo cual puede ser importante an 

la decidua. 

Parece probable que la Gonadotropina cori6nica (hCG) 

y el lact6gcno placentario (hPL) sean inmunosupres2 

res en concentraciones fisiol6gicos (40). 

Se han r:onsidorado en relación con la EllAIE vario:J­

conceptoe del posible papel de anticuerpos maternos 

anormales. 
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Se sabe que es inapropiado la hip6tesia de que Ac li.n. 

fociticos t6xicos a HLA como Ac bloqueadores y postu-

lado una deficiencia relativa a absoluta. Alternativ.!_ 

mente so ha buscado Ac anormales generados de manera-

directa contra el trofoblasto, como prueba de una de-

sintegraci6n de la homcost&sis inmunitario. 

La mayoría do investigadores han examinado la prcscn-

cia de Ac linfocitot6xicos, en vez de Ac de c6lulas -

B o Ac no fijadores de complemento, habiéndose infor-

mado do aumentos o reducci6n en sus niveles (37). Ad_g 

más so ha relacionado a la EtlAIE con Ac maternos o P.2 

lisacáridos placentarios, a fracciones microe6micas -

placentarias a células del trofoblasto (41) , y ant1gg 

nos placentarios no identificados. Ac extraídos de la 

placenta normalmente incluyen actividad bloqueadora -

con eapec!fidad de tipo retrovirus, pero las placentas 

con EHAIE, tarnbián contienen Ac citot6xicos con capee! 

fidad similar (72). 

En conclusi6nr los problemas centrales de la inmunidad 

de la placenta no os satisfactoria. como aloinjerto su 



- 49 -

buen resultado casi depende de la ausencia de ant!~ 

no de trasplante desde el sinciciotrofoblasto, la -­

placenta ejecuta una importante funci6n por transfe­

rencia de IgG materna al feto y filtra potencialmen­

te Ac citot6xicos nocivos. 

Sin embargo, autoanticuerpoa pueden en raras condi-­

ciones causar enfermedad autoirununc fetal adquirida­

en forma pasiva. El ataque irununitario materno dire.s 

to sobre la placenta no es una enfermedad clara des­

de el punto de vista anatomopatol6gico puede contri­

buir a abortos recurrentes de etiología deeconocida­

o a 1a EHAIE. 
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HIPERREACTIVIOAD VASCULAR.-

Es el planteamiento hipotético do mayor aceptación -

actual y en la que se refiere a: (28). 

a).- Retenci6n de sodio en la pared arteriolar (16,-

17,52). 

b).- Modificaci6n en los niveles de calcio (secuestro 

y aumento del calcio intracelular mediados por -

AMP-ATP). 

e).- Desequilibrio de prostaglandinas (prostaciclina­

y tromboxano), (17, 52), Estos cambios tambill=n se 

observan en la hipertensi6n esencial en los qua­

con una carga de sodio es posible provocar una -

disminución en ln producción de prostaciclina y 

una respuesta prcsora incrementada a la nngiote~ 

sina 11 (Figura No. 2), (1,66). 

Con la inforrnaci6n obtenida concluimos que el -­

trofoblastico no es causa efecientc ni concomi-­

tante, por lo tanto es desencadenante do la pat~ 

logia subyacente. 
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Es de interés hacer notar que las pacientes que pr~ 

sontan respuesta presora aumentada a la angiotensi­

na 11, tanto en la toxemia o EHAIE pura como en la­

impura, so trata de aquellas que tienen renina baja. 

En la hipertcnai6n esencial se observan estas mismas 

características. 

Por lo tanto, lo anterior establece la secuencia fi-

siopatol6gica (Figura No. 2). 

Para explicar las principales complicaciones segui-­

mos los siguientes criterios. 

1).- La pared vascular (endotelio), no es estático -

sino que su participaci6n ~s dinámica al no ex­

poner el subendotelio, cubriéndose con glucopr,2 

tainas anticoagulantos y la r;roducci6n de pros­

taciclinas (PG12), además do participar en los­

cambios fisiol6gicos quo implica el flujo san-­

guineo (J,5,6,14,45,68). 

2).- Las plaquetas y sus funciones astfin complicadas­

y que participan tan !ntimamente en está fisiop.! 

tologia. 
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La producci6n de proetaglandina D2 iroportante­

antiagrcgante y del troutboxano A2 agregantc. 

J).- Prote!nas (factores coagulación). Reacción de -

cascada que involucra al sistema de cininaa, com 

plerncnto, del plasmin6gcno-plasmino y del siste­

ma renina-angiotonsina. (!dcm). 
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COAGULACION INTRAVASCULl\R DISEMINADA.-

Al activarse el factor XLr, y desprender el fragmen­

to E se activa las cininas, plasmin6gcno y el compl_g 

mento {29,42,45,57,58,59,62). 

Con el aumento de la tensión arterial, la lesión en­

los grandes y medianos vasos os rara y se manifiesta 

por hemorragias. En los pcqucnos vasos generalmontc­

con trombosis o infarto homorrágico ya que la pre--­

si6n sanguínea es tan baja que no arrastra loo trom­

bos (Figuras No. 3 y 4). (7, 75, 76). 
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RUPTURA HEPATICA. -

Tros son los factores fundamentales para que ocurrn,­

la hipertensión, la presencia de microtrornbos y la l_g, 

si6n endotalinl que puede llevar a la C.I.D. o a cho­

que por la misma rúptura hepática. En ocasiones es -­

subcapsular y puede confundirse con otros cuadros el,! 

nicos do hígado y v!as biliares (GO). 

As! el cuadro clínico de la toxemin puede ser variado 

as! una forma do pL·escntnci6n atípica caractcrizadn -

s6lamente do hiportcnsi6n, pero so acampana do dolor­

abdominal m&s intenso "barra" chnussier (+), a menudo 

diagn6stico de forma incorrecta como Colecistitis, Pª.!1 

crcatitis u otro trastorno abdominal. 

El laboratorio en estos c~sos muestra una anemia hemo­

lítica microangiopática y la existencia de una cleva-­

ci6n de las transo.minasas hepáticas, a menudo en disco.E, 

dancia con la gravedad cl!nica aparente de la enferma-­

dad. Estas pacientes a menudo ingresan en servicios m6-

dicos o quirúrgicos y requieren el estudio por parte de 
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un obetfitra para la realización de un diagn6stico C.Q. 

rrecto del problema establecido. 

Hipoxia 
Tiaular. 

Rúptura hepática 

t T. A. 

¡ 
Lcsi6n endotelio. 

¡ 
Activación do la 

Trombos 

\ 

coarlaci6n 

Diatesis 

Fibrinolisis 

Shock 

Figura No. 5 
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HEMORRAGIA PAREM)UIMATOSA CEREBRAf,, -

Las crieia hipcrtcnsivas e hipoxemia pueden originar 

edema cerebral y en conjunto o en forma aislada pue-

don ser causa de convuloioncn y al agregarse la c.r.o. 

incrementa la probabilidad de hemorragia intraparcnqui 

matosa cerebral, de tal forma que si analizamos la pr~ 

soncia de crisis hipcrtcnsiva en pacientes con m6s de-

30 aOos de edad, con eclampsia y C.I.D. son el 90% del 

total de las muortcs ocurridas (22,27,48). 

Hipercapnia '1-­

Pórdida de la ~ 
autorcgulaci6n. 

T .A.-------,.-
Losi6n Endotclial 

11 '"~ll 
Acidosis C.I.D. 

ll 
Edema Convulsiones--"' Hemorragia 

Figura No. 7 
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INSUFI:CIENC:IA RENAL "GUDA. -

Una do las complicacionen más frecuentes que se oh-­

servan en pacientes prceclámpticns1 debido que estas 

pacientes existen alteraciones a nivel de la micro-­

coagulaci6n útero-placontaria-fcto, en las que dcscm. 

pefta un papel muy importante el tipo de placenta he­

mocorial y principalmente el trofoblasto. 

Rceientemcntc se han estudiado los cambios ultraestru,S_ 

turalcs que ac producen ante lns arterias del miometrio 

y en 1aa arterias bas~lcs de la dccidua, cuadno se pro­

duce un embarazo temprano o tardio, en estas ~lti.mas se 

ha ~bsorvado; tanto intrnluminalmcnte como en su capa -

media, c6lulaa trofoblAsticas y fibrina quo causan irrj, 

taci6n y rcmolici6n de la lámina interna, dando como r.=_ 

sultado la proscnaia do tranboa intramuralcs. 

El trofoblasto tiene un alto contenido de tromboplnsti­

nn tisular y al estar dentro de la cnpa de las arterias 

basales puede proveer una fácil fuente de materi~l pre­

coagulanto que puedo desencadenar una coagulaci6n anor-
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mal que, de ser intervellosa (local), se transforma­

rá en sistémica, especialmente cuando los tratamien­

tos m6dicos o quirúrgicos inadecuados. Además, so -­

han aislado o identificado en la placenta l1umana dos 

agentes inhibidares de la fibrinolisis, cuya fucnt~ 

proviene del trafoblasto. 

La funci6n de la fibrina, nonnalmcntc, es de preser­

var la integridad del 6rbol vascular, al servir como 

soporte para la expansi6n de volumen que pufre la -­

placenta a medida que avanza el embarazo, este sopo_;: 

to r~uerido sería tnmbi6n un tejido ideal para colaB 

sar los vasos durante el alumbramiento. 

En las pacientes can prccclampsia so ha encontrada ª.!! 

mento de las alteraciones vasculares ya seílalados, 

aaí como ausencia de c6lulas trafoblásticas en las a~ 

tCrias basalco (67). Explicando lo anterior por un m_! 

yor escape a la circulación pulmonar (deportación del 

trofoblasto) • 

En la eclampsia no existe duda de que el s1ndromc de­

coagulaci6n intravasculnr diseminada es rfipido y sev!!. 
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ro, más aún que en la prceclampsia y la formación 

de trombos en la primera ce mayor en órgamoe como 

en riffón, pulmón, corazón, cerebro e hígado. 

El riftón se dafto por el depósito directo de los co.m 

plejos fibrinógeno-fibrina en el glom6rulo, dando -

como consecuencia la aparición de endoteliosis glo­

morular, que puede determinar complicaciones tan s~ 

veras que causan la isquemia con necrosis distal, -

llegando a producir lesión tubular, con la consccue.!! 

te insuficiencia renal aguda (21). 

En los casos que cursan con hipovolemia, sufren un -

deccnso del gasto cardiaco y rcnal,lo cual determi-­

nan isquemia renal secundaria que so agrava con la -

activación del sistema rcnina-angiotcnsina-aldostcr,2 

na. y desde luego con la presencia de catccolarninas -

(66). 

El mecanismo anterior frecuentemente se asocia al -­

sindrome de C.I.D. al presentarse deportación masiva 

del trofoblasto o de substancias trombopl&sicas de -
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la placenta o del miometrio. 

La explicación hipot6tica para la proteinuria e ins~ 

ficicncia renal, manifestada por disminución de los -

vólumcncs urinarios y de la filtración glomcrular, -­

elevación en sangre de loa elementos azoados y dese-­

quilibrio hidro~láctrico y ácido-baso {66), se mues-­

traen el esquema siguiente(Figura No. ). 
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-OlRIGACION ARTERIAL DE IJ\ PLACENTA HUMANA DURANTE EL 

EMBARAZO.-

Los cambios ultracstructuralcs en las arterias uteri­

nas que proveen a la placenta humana. En el t!mbarazo­

en forma temprana y tardía han sido ampliamente estu­

diados. Las arterias del miomctrio no contienen lámi­

na elástica entre el endotelio y las c6lulas muscula­

res lisas de la media, las c6lulas del trofoblasto i!.l 

traluminal están presentes dentro de las arterias es­

pirales de la decidua y en arcas tambi6n formadas una 

linea intima de loo vasos, dentro de la media de la -

decidua de las arterias espirales en el embarazo tem-­

prano y tard1o las c6lulns trofoblásticas tambi6n es-­

tán p~esentes y unidas con material amorfo largamente 

reemplazando las células musculares lisas de la media 

el material electro-denso alrededor del trofoblasto en 

la media fue identificado como fibrina. 

En el wnbarazo tardio trombos intraumural fucr6n cnco!.l 

trados en el miomctrio y en la dedidua de las arterias 
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espirales. La remoción de la lámina el6stica reduce­

la distensivilidad y variaciones del suministro on -

el flujo arterial a la placenta, 

El tipo do modificaciones estructurales de la modida­

do la arteria que suministra a la placenta, facilitn­

la exposición de estos vasos para proveer aumento dc­

flujo sangulnco, conforme avanza el embarazo y su 

oclusión o colapso después del parto. 

En el embarazo los vasos uterinos sufren alteraciones 

extensivas para proveer un suWinistro sangulneo ade-­

cuado a la placenta. 

La primera descripción de estos cambios fue por Fricl~ 

lander (1870) , y desde entonces varios estudios han -

nido reportados sobre la histologla de los vasos ute­

rinos en los embarazos anormales, pocos han sido con­

cernientes a la ppariciencia normal en el embarazo -­

(10,36). Los estudios en embarazos normales han demo_! 

trado que una invasión de las arterias espirales por­

c6lulas citrotrofoblástica ocurren en la placentación 

temprana. Estudios histológicos con el microscopio do 

luz, han demostrado c6lulas citDtrofobl&sticas dentro 
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de la media y formando una linea intima de la dccidua 

en las arterias espirales al t6rmino. Con el microsc.Q 

pio electr6nico se hammprobado que la linea intima -­

del segmento terminal do la arteria espiral a1 thrmino 

está cubierta parcialmente con c6lulas citotrofoblástl 

cas y en las áreas normales c6lulas cndotoliales pcr-­

sisten (67). 

Estudios tempranos con el microscopio de luz permiten­

la idcntificaci6n poaitiva de las estructuras intrace­

lular y extracelular dentro de las artcriaa. 

Las arterias que atravicaan el miomctrio sufren menos­

cambios drámaticos que aquellas que suministra la pla­

centa en la decidua baaal. 

una caracterlstica morfol6gica do una arteria distri­

buyendo, es la lámina elástica interna, y 6sta so en­

cuentra ausento en las arterias que suministra a la -

placenta y tnmbi6n las arterias basales que torrninan­

cn la decidua. La ausencia do la lámina elástica in-­

torna son caracter!sticas de las arterias arcuatas, r~ 

diales, espirales y basales en el útero gestante. 
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El hecho quo la l&nina elástica está ausente en las -

arterias basales da como resultado una dismunuci6n -­

del suministro a la decidua y en menor proporción a -

la placenta, por disminuc~ón de la luz de los vasos.­

debido a la remoción de la l~mina elástica por inva-­

si6n del trofoblasto, del estroma. El flujo sanguinco 

púlsatil y la distensibilidad de las arterias es una­

funci6n mayor de la lámina elástica. La rmioción de -

la l&rnina el66~ica en las arterias uterinas, por lo -

tanto tiene efecto de reducir las variaciones en la -

presión en el flujo sanguineo a la placenta. Ln pre-­

scncia do la lámina elástica en el suministro arterial 

de la placenta puede restringir el incremento de la 

luz de los vasos que es requerido para mantener las d_g, 

mandas del crecimiento del feto y el avance del embar~ 

zo mismo. 

Cambios tensivos ocurren en el acgmnnto distal de las­

artcrins espirales dccidunlcs. Antes estos se abren -­

hacia los espacios intervcllosos do la placenta en el­

crobarazo temprano y tnrdio. 
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La presencia de células intraluminares dentro de las 

arterias espirales dcciduales en el embarazo tempra­

no, por c6lulae fehales que emigran a lo largo de -­

las arterias maternas durante la placentación tempr.!_ 

na. Se ha demostrado que en embarazos tempranos y 

tardios el trofoblnsto de la linea de la íntima y 

dentro de la media de lac arterias espiral decidual. 

contienen loe mismos otgano'.a.og como los trofoblastos 

intralurninales, sugiriendo que lna células de la l_!! 

tima y de la media son también de origen fetal, el -

citotrofoblasto sin embargo persista como una 11noa-

1ntima de las arterias espirales. {36). 

A trav6s do estudios con microscopio do luz se sugi­

rió que el citotrofoblasto es capaz de convertir las 

arterias espirales en largos canales para ndocuar el 

aumento del swninistro de sangre a la placenta corne­

a vanee del embarazo (10). 

En estudios pósteriorcs clloa sugirieron que la com-­

plicaci6n do la prceclampsin, está asociado con insu­

ficiencia de la invasi6n del citotrofoblnsto más allá 
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de la decidua basal (11). 

La invasi6n de la dccidua por ol citotrofoblasto a -

las arterias espirales, cst& asociada con modificaciE, 

nes de la estructura de la pared de los vasos, las c.§: 

lulas musculares lisas y colágena que compone la media 

do las arterias, cst& reemplazada por unn matriz que -

contiene citotrofoblasto, detritus celulares y fibrns­

do variada densidad c16ctrica. 

El material electrodenso en lQ modia es de caractcr!E,_ 

tica fibrinoide (18), otros trabajos han demostrado -

fibra~..--~lbrina en la media (77). 

Se ha discutido la naturaleza y origen y estructura -

de la fibrina y tejido fibrinoide en la pared de los­

vasos y a trav6s de estudios histoqu!micos y morfol6-

gicos, concluycndosc que la nuclco proteína como la -

fibrina, este es consistente con la teoría del exuda­

do y no del tejido conectivo o nuclco proteína, osto­

cs conaistentc con la teoría que el fibrinoidc es de­

rivado del exudado de las proteínas plasm6ticas part! 

cularmcntc del fibrinogcno. 
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La fibrina no siempre exhibo la periocidad caracte­

r1stica de 200A y factores tales como la degradación 

quo incluyen en el desarrollo y formación de bandas­

(39). 

El trofoblasto fue demontrado por (63), y a tener un 

alto contenido de tromboplastina. La presencia de 

trofoblasto dentro de la media puede por lo tanto 

proveer un suministro preparado de procoagulante pa­

ra l~ conversión de f.ibrinogcno a fibrina. 

La placenta es conocida a ser una potente fuente dc­

inhibidores a la fibrinolinis (47), y la fuente inh! 

bidor no ha nido identificada, algunoo mencionan a -

ln capacidad del trofoblasto para producir plasmin6-

geno placontario (74). 

La presencia de grandes cantidades do depósito de f.! 

brina en la media indica que la actividad fibrinoll­

ca es probable a ser disminuida por una función del 

trofoblasto. 

Los depósitos de fibrina en la media han sido dem:is­

trados en vasos atcrooscleróticos (38), y en arterias 
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de ratas en respuesta a la hipertensi6n aguda (32) -

en embarazos ncrmales el dcp6sito do fibrina en las­

artcrias uterinas ocurre como una respuesta fisioló­

gica, la fibrina juega un papel importante en prcscE 

var la integridad del 6rbol vascular, en la media de 

las arterias uterinas durante el embarazo, coto puo­

de apoyarse en la expansión requerida en loa vasca -

para adaptarse o acomodar un aumento de flujo sangu! 

neo. El apoyo de la fibrina puedo ser tnmbi6n el te­

j ido ideal en una oituaci6n donde el colapso de los­

vasos fuera requerida a la libcraci6n o separación -

do la placenta. 

Esto os de interés que la actividad fibrinolitica en 

el plasma y en la par~d de lon vasos y marcadamentc­

rcducido en el embarazo durante el parto, donde el 

rótorno a lo normal ocurre a la liberación mediata -

do la placenta (63,67). 

En el puerperio inmediato se incrementan los ni•1clcs 

de productos de degradaci6n de la fibrina y esto pu~ 

de reflejar la remoción de los dep6sitoo de fibrina-
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en la vasculatura dol útero. 

La acumulación do plaquetas entre la íntima del cito 

trofoblasto observado en embarazos do 12-16 semanas­

de gestación pueden ser esperados a predisponer tro!!l 

bos murales en la arteria espiral docidual. 

Se ha demostrado trombos en varios estadios de orga­

nizaci6n en el miomctrio y arterias espirales dcci-­

dual, resultando una reducción del tamaílo de la lut­

de los vasos, esto sugiero que los pcquenos infartos 

y argas do isquemia encontrados con asociación con -

embarazos normales son resultados a oclusión trcmb6-

tica do la arteria comprometida (67) • 

Estos cambios estructuras que ocurren en la modin y­

la intima de las arterias que suministran a la pla-­

centa humana se han observado más comprometidas en -

embarazos complicados con hipertensión arterial (pr~ 

eclampsia y RCI }. 
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RESPUESTA VASCULAR MATERNA EH PLACENTACION EN EMBAAA 

ZOS COMPLICADOS CON PREECLAMPSIA. -

La placenta recibe suplemento de sangre de m&s de 100 

arterias utcroplacentarias las cuales se elaboran por 

la migración intersticial y trofoblasto intcrsticial­

y el trofoblasto endovascular. 

La conversión de las arterias espirales en el útero -

no embarazado en arterias placcntnrias ña sido un e~ 

bio fisiológico "llmitc" y en el embarazo normal es-­

tas adaptaciones inducidaa por el trofoblasto se ex-­

tienden dentro del espacio intcrvolloso. donde se or_! 

ginan las arteriae espirales desde sus origcnos de -­

las arterias radiales dentro del miometrio. 

Es a través do esto fenómeno vascular que se da en 2 -

es.to.dios, la conversión de los segmentos dcciduales en 

las arterias espirales por una migración del trofobla~ 

to en el primer trimestre del embarazo y en el segmen­

to miomctrial por una onda subsecuente en el 2o. tri-­

meetre del embarazo. 
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El suministro de sangre en la unidad fetcplacentaria 

está afectada en la preeclampsia moderada a severa y 

en el retardo en el crecimiento fetal. donde los ca.!!!. 

bias vasculares fisiológicos cst6 limitado al segmen 

to dccidual de las arterias utcroplaccntarias permi­

tiendo qua los segmentos miomctriales no se alteren­

cn su arquitectura muscuclástica, originando que es­

tas respuestas vasculares maternas defectuosa mater­

na a la placentación es debida a inhibidión de la 2o. 

"ola" de migración cdovaocular trofoblástica y que -

ocurre cerca de la semana 16 de gcstnci6n en adelan­

te. Otros opinan que la restricción fisiológica a -­

loa cambios no pueden ser sólo por el factor contri­

buyente a la reducción del flujo sanguíneo placenta­

rio asi como en todo el embarazo complicado con pre­

cclampsia con formación incompleta de las arterias -

uteróplaceutcrias catan complicados con productos P.!! 

quenas para edad gcstacional (RCI) • y una proporci6n 

de estos no oc asocian con la preeclampsia, aparent~ 

mente tienen desarrollado completamente sus cambios 
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morfol69icos vasculares. 

Otros opinan que la prceclampaia y el RCI pueden es­

tar en forma significativamente reducidas las arterias 

uteroplaccntarias. coto so corroboró en la biopsia del 

lecho placentario. 

Hay un acuerdo general en la anatomía y en la forma d<? 

suplem<?nto en el útero no embarazado de la mujer. 

Las art<?rias arcuatns derivan desde las arterias uterJ 

nas y corren en el tercio exterior del miometrio. don­

de dos tipos de vasos, una centrifugas las cuales nu-­

tren el tercio externo del miometrio y las centrípetas 

en las cuales sus ramas corren hacia el cndometrio. -­

Eaas arterias ccntripctamcnto dirigidas son las arte-­

rias radiales y ellas originan a las ramas basales que 

suministra sólo al cndomctrio basal y csao rompen dc_n 

tro de las arterias espirales. Estas arterias tonnin.,! 

los espirales cruzan a través del endometrio donde n_!! 

morosos vasos que pasan lateralmente y suministran al 

estroma. decidua y glándulas. Las arterias espirales­

tcrminales en el otro tercio del ondomctrio ~n una --



- 71 -

cuerda arteriolar. Hay un desacuerdo a cerca del pa­

tr6n do las ramas de las arterias radiales termina-­

les. 

Dnlard (1964), la división de las arterias radial de 

2 o más arterias, no ocurre y que la arteria espiral 

es una continuación de la arteria radial. 

Harrys (1966), sugiere que las arterias radiales son 

llamadas arterias espirales sólo entrando sobre el -

endometr io. 

Bronsons y Col. (1967) , considera que cada arteria -

se divido en dos o más arterias espirales. Explican 

do el hallazgos do una arteria uteroplacentaria y -

una arteria adyacente sin cambios fisiológicos y -­

que pueden ser vistas aparcntrotentc procediendo de~ 

de una sola arteria radial en la biopoia del lecho­

placcntar io. 

En trabajos previos se ha encontrado que los cmbarA 

zas complicados con preeclampsia y RCI la extensión 

de esos cambios es confinado generalmente a los seg 

mentas deciduales, en otras palabras, cambios fisig 
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16gicos no han sido observados en los segmentos mio­

mctrialos de las arterias espirales, tambi6n se ha -

demostrado que algunas arterias espirales permanecen 

sin cambios de arterias uteroplaccntarias hacia el -

final de su longitud. 

So ha observado una reducción en el número de artc-­

rias uteroplacentarias y una restricción los cambios 

fisiol6gicos de la dccidua, as! como muchas arterias 

espirales resistentes a ser envueltas por el trofo-­

blasto en los embarazos crnnplicados con prccclampsin 

aevcra y en RCI. Asi como una respuesta vascular in_!! 

dec:uada a la placentación. Suceden dos condiciones -

por la deficiente migración del trofoblasto en el t~ 

jido uterino y proveer el desarrollo de la placonta­

ci6n hcmocorial. Encontramos tejido intraluminnr ci­

totrofoblástico en las arterias uteroplacentnrins en 

el 3er. trimestre del embarazo complicado con procela~ 

psia y RCI. un fen6mono encontrado en embarazos norm~ 

les. Es más amplia y evidente de la defectuosa intcra~ 

ci6n entre el tejido fetal y el materno. 



- 79 -

Esto puede ser debido al incremento de la resisten-

cia en la parte del tejido materno o el incremento-

de la agresividad del trofoblasto o la carrbinaci6n-

de amb-:>s. 

En 1967, Dronsens y otros demostraron q~e altcrnci2 

nes estructurales ocurren en las arterias uterinas-

espirales en la parte dedicual de la cama plncental. 

Corno consecuencia de ln acción del citotrofoblasto -

on los vasos de lae arteriaa cspiralce, el tejido --

mueculoelástico normal es reemplazado por una mezcla 

de tejido fibroso y fibrinoide. Droneen::i detormin6 -

ostos cambios"fisiol6gicos" en las arterias espira--

les. 

En 1903, Campbell y Col, usaron ol ultrasonido Doppler 

para estudiar las arterias arcuatan uterinas que sir--

ven a las arterias espirales y a la placenta durante -

el embarazo de la mujer. Entre las pacientes que mos--

traron evidencias de fallas en las arterias espirales-

para dilatar e incrementar la resistencia vascular, h.,!! 

bo subsecuentementc una nlta frecuencia de hipertensión 

~~1 llf.llt ····¡·"l '''H~< "111\ ¡J) ... ••'"' ... 
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proteinuria, pobre crecimiento f~tal con hipoxia fe­

tal como consecuencia directa (34). 

Wclls y Col. demostraron en 1984, que las arterias -

espirales decidualcs que habían sido atacadas por el 

citotrofoblasto, tenían una matriz fibrinoidc, que -

desarrolló antigenoo amnióticos, aparentemente para­

mantener la integrid~d de la estructura de las pare­

des de los vasos uterinos. 

Por consiguiente, hay explicaciones histológicas c­

inmuno16gicas para la presencia o ausencia del mar­

cado incremento en el fluido aangu!nco uterino y la 

expansión del volúrnen del plasma, en embarazo com-­

plicado con toxemia. 

El concepto de hiperplacentosis fue referido por -­

Scott en 1958, lo que mcncion6 a un incremento de -

la actividad placentaria que generalmente incremen­

ta loo niveles de hCG. 

Jeffcoatc y Scottr demostraron que muchas mujeres 

han elevado los niveles de hCG o hiperplaccntosis 

y subsccucntcmcnte estudios han indicado que en la-
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toxemia severa, está asociado con elevados niveles 

maternos de suero y orina de hCG (34). 
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MATERIAL y ME·rooos. -

So estudiaron en fonna. prospectiva y comparativa 100 

paciontes embarazadas, tomadas al azar que fuoron a~ 

mitidas al Hospital de Ginecolog!s y Obstetricia No.3 

del Centro Médico "La Raza". del Instituto Mexicnno -

del Soquro Social. 

Se formaron dos grupoo: cada uno integrado por 50 p~ 

cientes embarazadas. Fonnando el Grupo No.l todas 

aquellas con gcntoción complicbda con EH/\.IE las cua­

les so clasificaron como. toxcmia sev~ra-irunincncia­

de eclampsia y eclampsia., según critorio de la FIGO­

las cualon siguieron los siguientea criterios de in­

cluai6n: 

a).- Gc~taci6n de 33 a 42 semanas. 

b)·.- T/A dinst6lica de 110 mrnHg o rn4a. 

e).- Datos cl!nicos de vasoespaamo (cefalea, acufcnos 

fosfcnos}. 

d) .- Reflejos osteotendinosoa aumentados. + +~ +++ 

a).- Presencia o no de clonus. 
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f).- Edema de MI de++ +++ 

g).- Proteinuria de++ o más lbililebstix) 

h) .- Antecedentes de crisis convulsivas o inminencia 

de eclampsia (naúsea, Chaussier +, etc.) 

i).- Ingreso a terapia intensiva para control. 

Se excluyeron del estudio, aquellas pacientes quo -­

presentaban alguna enfermedad sist6mica sobreagrega­

da, tal como: 

Diabetes mellitus, nefropatias, cardiopatías, hipe~ 

tensi6n arterial cr6nicn, sist6mica o esencial, ob~ 

sidad, etc. 

Todas las pacientes de este grupo, fue interrumpido 

el embarazo por vía abdominal, recolectándose la 

placenta post-alumbramiento de la misma y fueron en 

viadas al Servicio de patología para estudio histo­

patol6gico. 

El segundo grupo; el cual se consideró como el gr~ 

po control, también fu6 integrada al azar en aque­

llas mujeres embarazadas que llcg6 a la unidad en-
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trabajo de parto efectivo, y las cuales so resolvie­

ron con parto eutocico. 

También tenían que llenar los siguientes criterios -

de inclusión: 

a).- Gestación de 33 a 42 semanas. 

b).- Control prenatal adecuado, curso de embarazo no.E_ 

rnocvolutivo. 

c) .- Sin haber presentado rúptura prematura de mcmbr_! 

nas. 

d).- Sin enfermedades sistémicas sobrcagregadas. 

e).- Que no presentaran cesáreas previas. 

f).- Foco infeccioso agudo o reciento. 

g).- Con obitos, o antecedentes de malformaciones CD.,!! 

g6nitas. 

So efectGo estudio histopato16gico de las placentas 

de ambos grupos con la siguiente preparación de las 

mismas. 

Estudiandosc 100 placentas monocorialcs, monoamni6ti-
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cas, con cord6n umbilical, se tomaron cortes de pla­

centa a nivel de cord6n umbilical, membranas, región 

central y pcrif6ricas, las cuales se tineron con he­

matoxilina-cosina y PAS, las cuales se fijaron en s_Q 

lución de formol al 10%. 

Los que so incluyeron en parafina, ac tomaron cortes 

a 5 micras de espesor y se estudiaron con microsco-­

pio de luz, 
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RESULTADOS. -

En el grupo control (normotensas), lob resultados hi,!. 

topatol6gicos que predominaron: 

Las calcificaciones con 33 casos, en donde 12 presen­

taron calcificaciones en forma difusa y 21 casos en -

focos mó.ltiplcs. 

El otro hallazgo m5s frecuente fue el dcp6sito de fi­

brinn en los espacios intervcllosos con 26 casos y el 

engrosamiento de membrana basal se prcscnt6 en 20 ca­

sos. 

Con respecto n la edad de las pacientes, con un rnngo­

de 18 anos (menor) y de 38 anos (mayor) con una media­

do 27.3 anos. Donde se observ6 un predominio en el gr~ 

po de 26-29 anos con 14 casos. Gráfica No. 1 

Res'pccto a las semanas de gestaci6n, hubo predominio -

del grupo de 39-41 semanas, siendo productos de térmi­

no en 29 casos. Gráfica No. 2 

En relaci6n a los antecedentes gcstncionales o eventos 

obst6tricos se observaron en Gesta I, en 11 casos, - -
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Gestas II en 10 casos, Gestas III en 13 caoos, Gestas 

IV en 12 casos, Gesta V en 4 canoD y sólo 2 casos cn­

Gcstas VI o más. Gráfica No. 3 

Con renpocto al grupo hipcrtensivo, donde donde se i.!! 

cluyeron a la EHAIE severa con 35 pacientes 70% y 15-

pacicntes con eclampsia 30%, se encontraron los siguicn 

tes hallazgos histopatol6gicon: 

1).- Dcgoneraci6n y dcp6nito fibrinoidc en pared vascu­

lar, con 28 casos, de los cuales 15 corresponden a 

cclámpticas y 13 a EHAIE severa. 

Respecto al dcp6sito y degeneración fibrinoide en­

los ospncioo intervelloson se reportaron 22 casos, 

los cuales 12 correspondieron a eclámpticas y 11 a 

EHAIE severa, obscr\'ándoso en 19 casos que prcnen­

taron degeneración mixta. 

2) .- Calcificacionca, se ob.ocrv6 en 34 canos, los que -

13 correspondieron a cclámptican y 19 a EHAIE scv!! 

ra, siendo calcificaciones en forma do focos múlt.i 

ples. También se presentaron calcificaciones en -­

forma difusa en 26 casos, 15 correspondieron a ---



- 88 -

eclámpticas y 11 a EllAIE sovora. 

3).- Presencia de botones sincisiales abundantes so -

presentaron en 19 casos do los cuales, correspon 

dieron 6 casos on eclámpticas y 13 en EHAIE sev.2 

ra. 

4).- Infartan hemorrágicos, se presentaron en 42 en-­

sos, siendo 15 en ecl.'.i.mpticas y do 27 en EHAIE -

severa,. diferondo los infartos hemorragicos cen­

trales con 11 casos y s61o en cclámpticas,. sien­

do recientes y extensos, y los marginales con 31 

casos, correspondiendo 4 en eclámpticas y 27 en­

EliAIE severa. 

5).- Engrosamiento do la membrana basal, so prosont6-

en 37 casos, siendo 13 casos en eclámpticns y -

24 de EHAIE severa. 

6).- Degoneraci6n hialina, se presentó on 43 casan C,2 

rrespondiendo 7 caeos a ccllimpticas y 36 a EIIAIE 

severa. 

En relación a la edad de las pacientes, también fue s_! 

milar al grupo control con un rango de 18 aftas (menor). 
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y do 38 anos (mayor) con una rncdi~ de 27.3, no hubo­

predominio respecto al grupo de edades. Grafica No.l 

Respecto a las semanas de gcstaci6n en el grupo de -

ccl6rnpticas, predomino el grupo de 36-38 semanas. 

El grupo de EHAIE severa fue similar.Gráfica No.2 

En relnci6n a los antecedentes obstétricos (paridad), 

no hubo predominio en ningún grupo en número de ges­

taciones. Gr6fica No. 3 
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COMPARACION DE HALLAZGOS HISTOPATOL.OGICOS EN GRUPO CONTROL, E HA 1 E SEVERA 
Y ECLAMPSIA 

GRUPO EH AIE SEVERA ECLAMPSIA T" p 
CONTROL - "{f: 177.;·· ·[iC --~·Q,.z-- -----· -

OEGENERACION FIBRINOIDE • -- T.A. T.A. GL- 0.5417 P*> O. º' 
o 1 ESPESOR VASCULAR 5 -- Sitlohco S- 12.QO Si•IOllca 5 - 22.1 o T- Z.32(15 

CON DEGENERACION 
FIBRINOIOE T.A. G- l IQ. 2 T.A. (~ - 113 18 GL -10.0505 pi< o ºº' 

Dlo11at1ca 5 - >. 13 Dlotlollca s - 3.2 T- 3.77.50 

b 1 DEGENERACION ~ - 8Q. 18 T.A. G- 142 
.0.51 T.A (~ -145.0.55 G L - 0.0471 P"> O. 1 

FIBAINOlOE 5- 1.14 Slstollco s - " .000 S!1tct1co 5- 01.5020 T - 0.2881 Pº > 0.05 

INTEAVELL.050 pCI > 0. 01 

CALCIFICACIONES 
o 1 FOCOS iil-71.60 T.A. ~ - 176. 11 -- G L - 1. 5605 Pº <0.025 

5- 8.40 Slalollco s - 14. 11 -- T -18. 7164 

T.A. ~ - 112 
.30 -- GL- 1 .107 Pª<0.025 

Oio1tohco s - 2 .4 -- 13 .077 

bl DIFUSA ' 71.60 T.A. ~ - 102 .27 T.A. ~- 187.0 GL* O. 1441 P*>O. 1 

s 6,4g Sl1lollca 5 - 31 .70 Slslo1ica 5- 1g.2 T - 2 3472 Pº <o ºº' 

~ 
Pº <O 01 

T.A. o- 110 T.A. ,,, GL ·10. 4244 P"*<O .02~ 
0101h11ica s- , Dla1tallc:o , T-Z C270 

TABLA 1 
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IV 

COMPARACION DE HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS EN GRUPO CONTROL, E HA 1 E SEVERA 
Y ECLAMPSIA 

EH A IE SEVERA ECLAMPSIA T p 

BOTO~ES. • -- T.A. L' -173. •• TA e~ too 1 o GL o 2038 P" >O O~ 
SINCl~IALES 5 -- Slstohco S - ,, 3Z S19lcllco ,, T. 3. !1~30 

ABUNDANTES. 

TA. e i '11 • TA [ 
i '17 !) GL-10711 P*>O ' 

Olostollca S 2 . 40 Oiostol1co 5 • T - O.tQCIQ 

INFARTOS 
HEMORRAG\COS • -- T.A. [ il • 173.8 TA e il. 134.3 GL-4.2103 P* >O .O!> 

5 -- Slsto\lca S - 12 .7 Slstolico 5· » T- 0.100~ 

T.A. CR -111.7 TA [ il - l 16.2 GL -8.1180 P ... <0.0Z!> 
Olostolko S - 2 , 3 Oioato1ico 5- ••• T -2.30QB 

al MARGINALES ' -- T.A. [ R • 174. TA [ i -200.2 GL. 0.074!) P*>O. I 
5 -- Slsto11co S 13.!> Slsto~co 5- \!),!) T. 2.0807 

T.A. . . 112. 'º T.A. (i.-123.7 GL- 1.00Q p• O. 05 

Oioslo'ICO 5. " Oiosto11co 5 - 4, 14 T 3.8401 

blCENTRALES ¡ -- --- T.A. [ i -100. OL o .3041 p* <O.O!> 
5 -- --- Slstolico s _ 20. 4 T " 5800 

T.A. 11 - 117 
Olostollco 5 - 4. s 

TABLA 1 



COMPARACION DE HALLAZGOS HISTOPATOLDGICOS EN GRUPO CONTROL, EH A 1 E SEVERA 
Y ECLAMPSIA 

V ENGROSAMIENTO 

MEMBRANA 
BASAL 

VI OEGENERACION 
HIALINA 

' 

TABLA 3 

GRUPO EH AIE SEVERA 1 ECLAMPSIA p 

ll 70.05 T.A. (!! -174 7 TA 
[' - 107 

GL- 0.0!144 P*< O, 025 

s 1.2 e Slttolico 5 - 14 SlstoHca S - IB T- 3.6700 Pª>0.005 
Pº >O. 005 

T.A. [i -113 T. A !I - 1 IB GL - B.I 104-P"< O. 01 
Oloslo!lca S • 3. ' Dklltolk:o 5- 5 T-3.2431 

·-- T.A. (R -101. 'º T.A. ( ¡ - 163.80 GL - 1 .0510 P*< O. 025 
s-- Slslollco s - 28. 10 SlsloUco s - 1 T- 4.7750 

T.A. GR - 112.5 T.A. (!l-118.57 GL - 4.6234 P*<0.01 
Olostollco S - 2 O 1 Olostollco S- 3.4 r . .q.3002 

T* y P"" Comparo E H A 1 E Severa _ Eclomp1la 

r' Pº Comparo Grupo Control 

T' Pª Comparo Grupo Control 

_ E H A 1 E Sev~ro 

_ Eclompslo 

FuENTe: AACHNO CLINICO H.G.0.3 c ...... 
10150 
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11 
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IV 

V 

VI 

COMPARACION DE GRUPO CONTROL ; E HA 1 E SEVERA Y ECLAMPSIA 
EN ; - SEMANAS DE GESTACION. 

GRUPO CONTROL EH AIE SEVERA ECLAMPSIA T* 1 p• 

' - 39.08 ' - 37.46 ' - 35.4 GL - [ .038 - plf >o.os 
s - 1 .1 g s - 1.33 s - 1 .40 T - 3.982 Pº < 0.05 

p• < 0.05 

' 30.18 ' - 37 ' -35.25 GL - 4.78 - P" < 0.005 
s 1.14 s - l. 61 s - l. 29 T-2.774 p• <o.os 

P•<Q.01 

;¡ -- ;¡ - 37. 23 ' - 35.61 GL - 112 - plt > 0.005 
s -- s - 1.63 s - 1.388 T - 3.09 

' -- ' - 37 ' - 36.16 GL - 21 - pM- > 0.1 
s -- s - 1.35 s - 1.462 T - 1.1817 

'- 30.08 X - 37.29 ' - 35. 33 GL - 1.44 - P* > 0.05 
S- l. 19 s - l.58 s - l. 445 T - 4.072 P 0 >Q,01 

P•>0.05 

;¡_ -- ' - 36.88 ' - 35. 428 GL -36.6 - P* < 0.01 
S- -- S- 1.50 s - 1.29 T - 2.649 

TABLA 4 FUfNTE: ARCHIVO CLINICO H.G O.~ CMR 1989 



COMPARACION DE GRUPO CONTROL·- E H A 1 E SEVERA Y ECLAMPSIA 
EN RELACION A EDAD 

GRUPO CONTROL E HAIE SEVERA ECLAMPSIA T* 1 p 

1 i - 26 ;¡ -28.46 i - 28.06 GL - 5 P"">0.05 
s - 6.882 s - 5.82 s - 6.65 T - 0.167 p• 0.1 

p• 0.05 

11 ;¡ - 26.89 i - 24.6 X -27.23 GL - 3.7109 P"' > 0.1 
s - 6.666 s - 4.24 s - 6,84 T - 1.443 p• >0.05 

p• > 0.025 

111 i - 27.4390 j( - 27.047 i - 27 .23 GL - 4.8228- P* >0.1 
s - 6.6847 s - 6.008 s 6.740 T - 0.0706 p• :>O.\ 

p• >0.05 

IV ;¡- -- i - 26.615 ;¡ - 24 .83 GL - 0.9116 - P* >O.I 
5- -- s - 4.5W s - 6.64 T - 0.5814 

V ;¡ - 26 ;¡ - 26. 7037 ;¡ -28.133 GL - 6.42 p• >O.\ 
S- 7.151 5 - 5.85 5 - 6.731 T - 0.6002 p. > 0.025 

p• > 0.005 

VI i -- X - 26.301 X - 27.846 GL - 4. 5648 ptt->0.1 
s -- 5- 5.07 5 - 8.70 T - 0.8737 

TA•l..A ~ 'U!tlTE; A"CHl\IO CL.IMLCO H.G.O, s CMR. 11teo 
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CONCLUSIONES. -

1).- No hay diferencia entre la hipcrtcnsi6n scvera­

y 1a eclampsia, los hallazgos anatomopatol6gicos 

no son producidos por la tcnsi6n arterial sistó­

lica. 

2).- Si hay diferencia entre los dos grupos, estadís­

ticamente importantes entre loo dos grupos en r~ 

laci6n a la tensi6n arterial diast6lica, sicndo­

la EHAIE severa el promedio de 119 y en la eclam 

psia 113. 

3.4.5 y 6). - No hay diferencia eotadioticamcnte im-­

portante entre ambos grupos de hipertc.n. 

si6n sistólica en relaci6n al dcp6sito­

fibrinoide en el espacio intervclloso.­

La tensión arterial diast6lica, tiene -

rclaci6n con el depósito intcrvclloso. 



- 99 -

7.B).- Desde el punto de viata de la tcnei6n arterial 

sistólica y diastólica son cbn grupos complct~ 

mente diferentes. en el cual ambos presentan -

focos de calcificaciones, siendo incluso con -

mayor frecuencia en pacientes normotensas y e~ 

te hcch~ podr!n ncr debido a la evolución cro­

nológica de ln placenta. 

9.10.11 y 12).- No hay diferencia entre la tensión a~ 

tcrial sistólica entre los dos grupos 

de hipertcnsas severas y ccllimpticas­

cn relación a las calcificaciones di­

fusao. En comparación de las pacientes 

normales, es obvio la diferencia entre 

las tensiones donde este punto de vis­

ta, pero se encuentra la presencia de­

calcificaciones difusas en los tren -­

grupos. 
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13.141.- Cuando se comparan semanas de gestación. con 

hallazgos anatomopatol~gicos. como la parcd­

vascular con depósito de fibrina. encontra-­

mos que hay diferencia estadística importan­

te al comparar al grupo normal con hipcrten­

ei6n severa y eclámpticas. no ns! cuando ee­

compara estas dos Gltimas entre si. 

16.17. y le).- En relación al depósito de fibrina in-

tervelloso, se encuentra que en los -­

tres grupos son diferentes entre si. 

19.20).- En relación de los botones sincisialos abun­

dantes, no hoy diferencia estad1stica de los 

tres grupos, lo que puede considerarse cir-­

cunstancial. 

21).- En relnci6n a los infartos hcmorrágicos con se­

manas de gestación, encontramos que no hay dif!;, 

rencia cuando so comparan los grupos entre si. 
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22.23.24).- cuando se comparan el engrosamiento de -

la membrana basal y semanas de gestación 

encontrarnos diferencias entre la aevera­

y eclampsia. 

25.26.27 y 28).- La tensión arterial sistólica y dia~ 

t6lica, no establece diferencias en­

tre los grupos de severa y ecl6mpti­

cas en relación de ln presencia de -

los botones sincisialcs abundantes. 

Hecho similar ocurre con la hiperte.!l 

sión sist6lica, en relaci6n a los in 
fartos hemorrágicos; sin embargo la­

tensi6n arterial diastólica estable­

ce en grupos diferentes, en relación 

a esta cifra tensional, con mayor -­

frecuencia, en la severa, 

29;30 y 31).- No hay diferencias entre las cifras te.u 

sionales sistólica y diastólica en rel.!, 

ci6n a infartos hemorrtigicos marginales. 
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Sin embargo para los infartos centrales 

existe diferencia, estadisticamente im­

portante entre estos grupos correspon-­

diendo el dato mayor a la eclampsia. 

32.33.34 y 35).- En relación al engrosamiento de la -

membrana basal hay diferencia esta-­

disticamente, entre el grupo de scv.!! 

ra y ocl6mpticas. No existo diferen­

cia entre la tensi6n arterial, sint2 

lica y diastólica al comparar grupo -

control y eclampsia, solo en severa y 

eclampsia so encontró diferencia. 

36.37}.- cuando se compara la hipertensión severa y -

eclampsia en relación a la degeneración hia­

lina y cifras teneionales, existe diferencia 

estadietica entre ambos grupos. 
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38.39 y 40).- Cuando se compara la edad con el dep6-

sito vascular de fibrina, hay diferen­

cia estad1etica importante, cuando ee­

compara, el grupo control con la sevc­

vora y la oclampeia, sin haber dtfcren 

cia entre estos dos grupos. 

41.42.43.44.45.46.47.48.49.50.51 y 52). -

Al comparar la edad entre los dem6s - -

gruposr con respecto a loe hallazgos 

histopatol6gicos existen diferencias y 

en los que los cambios en las paredes­

vasculares pueden tener un componente­

al azar. 
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CONCLUSIONES GLOBALES. ~ 

En este trabajo se demuestra que la presencia de caJ. 

cificacioncs focales se encuentran ausento~ en ln -­

eclampsia, pudiendo encontrar calcificacionca difusas 

cuya frecuencia en más aparente en relación directa a 

la severidad del problema. 

Los infGrtos hemorr4gicos, tanto contrnleu como mar9J. 

nalcs, ne presentan cxclusivamontc en los procesos h.i 

pertcnzivon severos y en la eclampsia, nicndo rcsult~ 

dos diroctou de la liipertcnn i6n y no tanto por la oc­

vcridad del problema. 

La degenaraci6n fibrinoida de la pared vascular tiene 

relación aparente con ln severidad del p~obloma ya -­

que se presenta en forma predominante en lo eclnmpoia 

y no de cifras tcnsionalas. 

En rclnci6n el dcp6sito de fibrina en c1 espacio inte_r 

velloso, aparentemente tiene rcloci6n con el problcm~­

y eu severidad y la dcgener~ci6n fibrinoidc de la pa-­

red vascular juntas. 
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Los botones sincialcs abundantes no guardan relaci6n 

con la tensi6n arterial, asl como en semanas de ges­

taci6n, por lo que su presencia quizás sea mnnifcsta 

ci6n directa a un componente de la hipoxia, ya que -

no se presentaron en el grupo de pacientes normales. 

En relación al engrosamiento de membrana bas<Jl su -­

frecuencia es mayor en la EHAIE severa y después en­

la eclampsia, sin embargo no hay diferencia eatadis­

tica al compararse los grupos a excepción cuando sc­

compara la Eltl\IE severa con eclampsia, lo que nos d.!:, 

muestra que este p receso no depende de la hipertcn-­

si6n en forn1a directa y su mecanismo do ncci6n sea -

otro. 

La degeneración hialina se presenta con d.i.atribuci6n 

similar a ln del engrosamiento de membrana basal y -

que no se presenta en pacientes normales. 
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