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INTRODUCCIÓN 

En Centros medicos de tercer nivel como en el que nos encontramos, es 

relativamente frecuente recibir a pacientes con el diagn6stico de enfermedad 

hipertensiva aguda del embarazo en cualquiera de sus estadios clínicos, de 

éstos, la preeclampsia severa tiene una incidencia anual en Ja unidad de 

cuidados intensivos de 531 casos;en tanto que para la eclampsia es de 86 

casos registrados durante 1993 (2). 

En Ja mayoría de las ocasiones se trata de pacientes jovenes, de bajo estrato 

socloeconómico, con deficiente educación para la salud, desnutrición y no en 

pocas ocasiones son madres solteras, primigestas, con embarazos en su 

mayoria pretermino: factores completamente desfavorables que inftuyen de 

manera significativa sobre la historia natural de esta patología ensombreciendo 

en torma importante el pronóstico perinatal. 

Desde el mismo ingreso, se hace eVidente la gravedad del estado del binomio 

materno-teta!, en el caso de la paciente con eclampsia, además de los datos 

de hipertensión arterial, edema y proteinurta, se agregan las crisis conwlsivas 

yto el estado de coma , datos que confirman el compromiso a nivel del sistema 

nervioso central. 

En Ja presente investigación se Incluyen 17 casos de pacientes que 

desaroflaron dentro de Ja enfermedad hipertensiVa del embarazo, el estadio de 



eclampsia, dichas alteraciones neurológicas fueron la causa que originó su 

fallecimiento: posterionnente, se realizo el estudio anatomopatológlco 

(autopsia) ele enero de 1964 a diciembre de 1994, las pacientes estudiadas 

contaban asl con los datos precisos para cumplir con los criterios de inclusión 

del estudio. 



ANTECEDENTES CIENTÍFICOS 

La hipertensión arterial inducida por el embarazo es un término que se aplica a 

diVersas entidades que inciuyen a la preeclampsia y eciampsia. (1,2,3,4,5). Se 

presenta con una frecuencia que varia del 2 al 8 % segt'.m incidencias 

publicadas (2,3), incrementado en forma importante el riesgo perinatal, lo que 

pone en peUgro al binomio materno fetal. (6) 

La claslffcación de 1972 de The American College of Obstetricians and 

Gynecologist (3), es como a continuación se refiere: 1) Enfermedad 

hipertem;lva aguda del embarazo: Preeclampsla: leve y severa; EclampSia, 

2) Enfermedad vascular crónica hipertensiVa con embarazo: Sin preeclampsla 

o eclampsia y con preeclarnpsia o eclampsia sobreagregada .3) Preeclampsta 

recurrente, y 4) Preeclampsia no clasificada. 

La organización Mundial de la Salud OMS en 1988 confirma dicha 

clasincación y e><pone los parámetros objetiVos para establecerla, 

comitttuyéndose la cifra de presión arterial en un nivel es;ieclfico (140/90 

mmHg posterior a la Vigésima semana de la gestación) y prc.telnuria que 

e>Ccede de 300mg/L en 24 hrs (2,4,6). 
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La mortalidad materna se encuentra relacionada a severas complicaciones 

neurológicas y es responsable de hasta un 72% de las muertes. (1,3,4,6}. Las 

alteraciones neurológicas que elevan la mortalidad materna en la hipertensión 

inducida por el embarazo son: la hemorragia y el edema cerebral, (4,5.6, 7) 

consideradas éstas como resultado de una encefalopatla hipertensiva aguda 

(5,6). 

Hudson y Hyland (5) definen a la encefalopatla hipertensiva como un trastorno 

agudo tramitorio de la fUnción cerebral que se presenta con la hipertensión 

severa y se describe caracteriZada por somnolencia, cefaléa, vómito y ó1Versas 

manifestaciones focales, incluyendo amaurosis, hemiplejia y en algunas 

ocasiones crisis convul$ivas y ~tado de coma (1,2,3,4,5,6,9, 11,12). 

Aproximadamente el 80"Ai de las pacientes con preeclampsia-eclampsta 

refieren slntomas tales como cefaléa frontal pulsatil que no responde a 

analgésicos comunes, trastornos visuales, aprehensión, excitlbllldad, nausea, 

vómito, liebre, hiperrefleXia y crisis convulsivas (1,2,3,4,6,7,8). 

Las alteraciones visuales se presentan en un 40% de las pacientes con 

preeclampsia-eclampsia y en la mayorla de las ocasiones pueden ser el 

slntoma Inicial; aqul se Incluyen los escotomas, visión borrosa, dl$cfomatopsia, 

hemianopsia homolateral y puede legar lncluao a la amaurosis. (6). 
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La isquemia como consecuencia del espasmo de la arteria cerebral posterior, 

incluyendo el edema cerebral de las regiones occipttales, asf como la necrosis 

arterial reportada en estudios recientes, pueden producir las manifestaciones 

visUales comentadas (3,5,6}. 

Las criSis conwlsivas han sido el elemento que ha permiUdo diferenciar a la 

eclampsia de la preoclampsia, las caracterlsticas más comunes que 

presentan, es que son de tipo tónlco-<:lónicas, atribuidas éstas a trombosis 

vascular de la mlcroclrculación cerebral, hipoxia cerebral secundaria, a 

vasoconstricción (1,3,5,6,8,9, 10,12}. 

Clark y Divon (7) mencionan como factor a110ciado a la disminución de la 

presión cololdosmótica como caU1X1nte de alteraciones en el líquido 

cefalorraquldeo, lo que puede aumentar la suscepttbi~dad a las crisis 

convulsiVas (6,7,8}. 

La hemorragia que se presenta en pacientes con preeclampsia-eclampsla 

puede manifestarse a distintos niveles, ya sea de origen retiniano o cortical 

(3,6,9). 

La hemorragia de or1gen retiniano se debe a un serlo trastorno secundario a 

trombosis vascular.(6}. 

La hemorragia cerebral ocurre como resultado de anoXfa localizada y 

secundaria a un componente vasogénlco, trombosis primaria o embolismo, 
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arterioescleroSis Y éstasis venosa debido a edema del tejido circundante; la 

extensión de la hemorragia y el tejido destruido subsecuente, dependerá de la 

11everidad Y duración de los factores patogénicos (3,5,6,9). 

La perfUsión cerebral es mantenida por una autorregulación constante, sin 

embargo cuando la tensión arterial aumenta (Presión arterial media mayor de 

140 mmHg), puede originar que este autocontrol se pierda, ocasionando 

cambios a nivel endotelial que pennitan la extravasación de líquido al espacio 

intersticial acompanado de una vasoconstricción sostenida, lo que origina 

edema cerebral {1,4,5,6,7,S,23,25,26,27). 

El edema cerebral aparece por diferentes mecanismos patogénicos que Klatzo 

(5, 19) las clasifica en dos categorías, denominándolas como de origen 

vasogénico y citotóxico (5, 19). El edema vasogénico es caracterizado por 

incremento de la permeabilidad capilar cerebral; la pérdida de la 

autorregulación cerebral secundaria al aumento de la tensión arterial (PAM 

mayor de 106 mmHg) ocasiona pérdlda de la Integridad del capUar cerebral, lo 

cual origina que exista extravasación de llquido al intersticio. Este edema 

puede provocar hemiación de las amlgdalas cerebelosas 

(4,5,8,9, 10,12, 14,19). 

Los estudios hlstopatológicos de pacientes con eclampSia han mostrado 

diferentes tipos de lesiones a nivel cerebral. Richards (14), las clasifica en: 
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·a) vasculopatla; b) microhemorragias perivasculares; e) microintartos 

perivasculares; d) edema; e) lesión hipóXico-lsquémica; 

t)hemorragiaintracerebral; y g) hemiación trastentorial. 



OBJETIVOS 

1. Analizar las alteraciones histopatológicas cerebrales en la eclampsia. 

2. Establecer la frecuencia de presentación de hemorragia cerebral en 17 

casos de autopsias de eclampsia y relacionarlo en forma cllnlca. 

3. Establecer la frecuencia de presentación de edema cerebral en 17 

casos de autopsias de eclampsia y relacionarlo en forma cllniéa. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La enfermedad hipertensiva del embarazo (preeclampsia-eclampsia) 

además de ser una de las complicaciones més frecuentes en la gestación, 

constituye una alteración que se considera como la causa de muerte materna 

más frecuente, asl como la principal etiologla de morbimortalidad perinatal en 

nuestro medio. 

Definitivamente, es un verdadero problema de salud en México, dadas sus 

repercusiones sobre el binomio. Oe esta forma nos obliga a realtzar un estudio 

cllnico y paracllnico profundo, e incluso en los casos de fallecimientos amerita 

el estudio histopatológico detallado, con el fin de poder comprender en mayor 

grado la flsiopatologla de esta entidad. 

Los progresos recientes en el estudio histopatóloglco de la preeclampsia­

eclampsia han permitido establecer como causa prtncipal de muerte materna a 

la hemorragia y al edema cerebral. 

entendiendo estos mecanismos patogénicos podremos correlacionarlos con ta 

cllnica y con esto, dilucidar una conducta terapéutica más acertada. 
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HIPÓTESIS 

H1. El aumento de la permeabilidad vascular es determinante en el 

mecanismo de las lesiones cerebrales en la eclampSia, ocasionando 

extravasación de plasma y llquidos, formación de edema cerebral, diapedesis 

eritrocltica, hemorragias perivasculares y finalmente hemorragias cerebrales. 

H2. El aumento de la permeabilidad vascular no es determinante en el 

mecanismo de las lesiones cerebrales en la eclampsia, ocasionando 

e><travasaciOn de plasma y llquidos, fonnaeión de edema cerebral, dlapeoesis 

eritrocllica, hemorragias peñvasculares y finalmente, hemorragias cerebrales 
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PROGRAMA DE TRABAJO 

Se estudiaron 21 protocolos de autopsia con el diagnóstico postmortem de 

enfermedad llipertensiva del 3er trimestre del embarazo en estadio de 

eclampsia; corresponden al lapso de junio de 1964 a agosto de 1994; del 

servicio de Anatomía Patológica del Hospital de Ginecologia y Obstetricia del 

Centro Médico Nacional La Raza, del lnstiMo Mexicano del Seguro Social. 

Del reSllmen de historias cflnicas del protocolo de autopsia se tornó en cuenta: 

edad, nümero de gestaciones, duración del embarazo, cifras de tensión 

arterial, si el caso evolucionó con proteinuria, edema, convulsiones o estado de 

coma. 

Del protocolo de autopsia se obtuvo el peso y la descripción del cerebro. Se 

revisaron laminillas de corte histológico del cerebro tellldos con hematoxillna 

eosina. Para los casos con diagnóstico de edema cerebral w incluyeron cortes 

del cerebro los cuales se tillaron con el método de Marsland, Gless y Erikson 

para observar los cilindro ejes y las dendritas de las neuronas, así como con el 

método de tinciOn de Kl!lver-Barrera (luxo! fast-Blue) con el cual son ml!is 

aparentes los datos llistopatológicos do edema cerebral. 
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Criterios de lncluelón. 

-Mujeres con embarazo mayor de 20 semanas con diagnóstico de eclampsia 

atendidas en el Hospital de Ginecobstetricia No. 3 Centro Médico Nacional La 

Raza del lnstituito Mexicano del Seguro Social. 

-Sin antecedentes de Nefropatla crónica, diabetes mel!itUs, lupus eritematoso 

sistémico, epilepsia. 

-Con autopsia del servicio de Patologla del Hospital de Ginecobstetricia No. 3 

del Centro Medico N;:icional La Raza, lnstiMo Mexicano del Seguro Social. 

Criterio& de exclusión 

-Mujeres con embarazos menores de 20 sennanas. 

-Mujeres con embarazo mayor ele 20 semanas de gestación y antecedente de 

enfermedad sistemica. 

-Mujeres con diagnóstico histopatologico diferente a eclampsia. 

-Pacientes sometidas a autopsia s!n datos suficientes en el resumen cllnico de 

autopsia para establecer el diagnóstico de eclampsia. 



RESULTADOS 

En los resúmenes de historia cllnica de los protocolos de autopsia tres casos 

de eclampsia con edema cerebral se observó que la edad fue de 18, 26 y 42 

anos respectivamente; una edad media de 28.6 años. En cuanto al nomero de 

gestaciones, dos eran primigestas y una multlgesta. Con respecto a la duración 

del embarazo, un caso se encontraba en el séptimo me3, otro en el octavo 

mes y otro en el décimo mes: es decir, todos se encontraron en el tercer 

trimestre de la gestación. Desde el puntos de vista de la presión arterial 

Sistémica, un caso evolucionó con 140/11 O mmHg y presión arterial media de 

120 mmHg, otro con 1701100 mmHg y presión arterial media de 120 mmHg. En 

relación a la proteinuria solo dos resOmenes la describen. Con respecto al 

edema, dos casos evolucionaron con edema de miembros inferiores, uno con 

edema generalizado. En cuanto a las convulsiones los tres casos desarrollaron 

convulsiones y uno evolucionó ademas al estado de coma. 

Resuttadoo de Patotogla. 

En el estudio postmortem del encéfalo (cerebro y cerebelo), de los protocolos 

de autopsia de los tres casos de eclampsia con edema cerebral se observo 

que los encéfalos eran blandos, de aspecto húmedo Y tumefacto; se 



encontraron aumentados de volumen, uno pesó 1,41b grs, en el cual el 

encétalo peso 1.2~b grs y el cerebelo 160 grs; mostraron asimetria de los 

hemisferios cerebrales ( Fig. No. 1 ). En el cerebro por su cara inferior se 

observa además. hemiación de las amlgdalas cerebelosas ( Fig. No. 2 y 3 ). 

En el corte coronal de cerebro se puede mostrar en forma más adecuada el 

aplanamiento de las circunvoluciones y estrechamiento de los surcos 

{ Fig. No 4 ). Las superficies de corte de cada uno de los cerebros eran de 

aspecto húmedo, gelatinoso, con aumento del espesor de la sustancia blanca y 

mostraron compresión de los ventrículos laterales ( Fig. No. 4 ). En los cortes 

histológicos del cerebro con la tinción de hematoxilina eosina, se observó 

palidez del te¡ido, en algunas áreas lagunas de líquido rodeando a las venas de 

pequeflo calibre, vénulas, capílares o arteriolas ( Fig. No.5 ) . Asimismo, 

diminutas lagunas que rodean a las células de la glia como astrocitos, 

oligodendrocitos. además de aumento de volumen de los astrocitos por 

abundante citoplasma eosinóhlo y por aumento de tamaflo de sus procesos 

cortos; aumento en el número de oligodendrocitos cuyo citoplasma es 

eosmi>tllo ( Fig. No. 6 ). (.;on la Unción para fibras elásticas observamos edema 

a nivel de la corteza cerebral, como tas vénulas piales penetran la corteza, 

(Fig. No. 7 ). Rodeando a los vasos cerebrales se aprecian lagunas de liquido 

perivascular, diapedesiS erttrocltica, asf como el flquido en forma de diminutas 

lagunas que se encuentran en el parenquima cerebral dandole el aspecto 

esponjoso; con el método de Unción de KIOver - Barrera (luicoHast blue) son 

más aparentes los datos histológicos anteriormente descritos ( Flg. No. 8 ). 
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t.:on el método de tinc1ón de Marsland Glees y Erlk'son observamos que el 

edema prodUce destrucción o fragmentación de las dendcitas y cilindro ejes de 

muchas neuronas. en diversos grados hasta dejar tan solo los cuerpos 

neuronales proceso denominado clasmatodendrosis ( Fig. No. 9 y 10 ). 

TABLA l\lo 1 Casos de eclampsia con edema cerebral. 

Ed No de Ouracl6n Presión Protel Edema Convul e Le11l6n anatomopato!Qglca 
ad gesta- del emba- art.erta -nuria .,alones o del cerebro 

clones razo (PAlllZ}I m 
a 

18 32 170/100 SI SI SI s Edema cerebral 
PAM 1 
123 

26 26 170/110 SI SI SI Edema cerebral 
PAM 
130 

42 3 38 140/110 SI SI Edema cerebral 
PAM 
120 

PAM: Presión arterial meda. 



flG. No. 1 Cerebro vis1o por su 
convexidad.-

FIG. No 2 Cerebro. Cara inrenor de 
sus Hemisferios 
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FIG. No. 3.'Jisla macroscopica de amigdalas cerebclosas 

FIG. No. 4. Cerebro Corte coronal 
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casos de eclampsia con hemorragia cerebral 

Edad: La edad en los 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema 

nervioso central, varió de los 19 a los 42 anos. La edad media fue de 26.3 

anos. fl mayor número de casos se encontró en los lustros de 20 a 24 anos, 

con 4 casos , y el de 25 a 29 afios de edad con 5 casos. {Tabla No. 3 ). 

Número de gestaciones: De los 13 casos de eclampsia, con hemorragia a niVel 

de sistema nervioso central, cuatro {30.7%) eran primigestas, siete (53.8%) 

eran mulligestas, \m dos (15.3%) no se conoció el número de gestaciones 

(Tabla No. 2 ) 

Tiempo de evolución gestacional: De los 13 casos de eclampsia uno, (7.6%) se 

encontraba entre la semana 20 y 22 de gestación y doce {92.3%) se 

encontraron en el 3er trimestre del embarazo. {Tabla no. 2 }. 

Presión arteria!: De los 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema 

nervioso central ,todos mostraron cifras de presión arterial elevada (tabla No. 

corregir); la presión arterial media en estos casos varió de 11 O a 180 mmHg 

(Tabla No. 2 ). La presión arterial media se obtuvo con la fórmula de presión 

arterial diastólica más un tercio de la dfíferencia entre las presión sistólica Y 

diastóllca; con esta fórmula definimos hipertensión, cuando la presión arterial 
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media era de 106 mmHg o mayor. El resúmen de historia cHnica del protocolo 

de autopsias en un caso, no tiene las cifras de presión arterial, sólo se refiere 

que la paciente curso con hipertensión arterial, teniendo el diagnóstico de 

eclampsia. 

Proteinuria: En los resúmenes de historia cllnica de los protocolos de autopsia 

de los 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema nervioso central, 

solo seis mencionan que la paciente evoluciona con proteinuria; el e>ramen 

general de orina reportó en: uno albuminúria de 12 grsllt, otro albuminúria ++, 

otro albuminúria de 7.5gr/lt, cuatro proteinuria. (Tabla No. 4 ). 

Edema: De los 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema nervioso 

central, se apreciaron en doce de estos, la presencia de edema ; en nueve de 

estos localizado únicamente en miembros inferiores, dos casos en forma 

generalizada, y un caso facial, y de miembros inferiores. En un caso no se 

describió el dato de edema. (Tabla No. 4) 

Convulsiones: Dentro de los 13 casos de eclampsia con hemorragia del 

Sistema nervioso central se encontró que de estos once presentaron crisis 

convulsivas tonico-clónfcas. (Tabla No. 4 ). 
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c;oma: De tos 13 casos de eclampsia con hemorragia del sistema nervioso 

central se observó que evolucionaron dos casos al estado de coma. (Tabla No 

4 ). 

Resultados de patologla. 

En los casos de hemorragia cerebral se encontró el cerebro aumentado de 

peso en seis casos, el peso varió ds 1,400 grs. a 1, 480 grs. En su aspecto 

exteriorse observo en los 13 casos de ligeramente asimétrico a irancamente 

asimétrico, esto debido primordialmente al aumento de volumen desigual de 

ambos hemisferios cerebrales. En los trece casos los cerebros mostraron 

aplanamiento y ensanchamiento delas circunvoluciones, asi como borramiento 

de los surcos. En cinco casos se observó hemorragia subaracnoidea, en tres 

ocasiones se encontraron asociadas a hemorragia cerebral parenquimatosa y 

en las otras dos unicarnente involucraron la región subaracnoidea; una a nivel 

del lóbulo frontal, y otra en el lóbulo parietal derecho. 

A nivel histológico en el corte se visualizó datos de edema cerebral en cuatrro 

casos, en nueve se observó hemorragias recientes y difusas que afectaron a la 

region de los nucleos basales en seis casos; capsula interna derecha en dos 

casos; en siete casos afectó el sistema ventricular (ventriculos laterales y, 3er 

y 4to ventriculo); el septum pellucidum en un solo caso, igualmente un solo 

caso <i nivel del fomiic; hemorragia intraparenquimatosa en dos casos, Y dos 

casos de hemorragia en parenqulma del lobulo frontal y posterior; situado en el 
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rasciculo occipital vertical del lobulo occipital izquierdo un caso. En la región 

lnfratentorial se apreció hemorragia a nlVel del cerebelo derecho en un caso , 

dos situadas en la protuberancia y un caso de nécrosis hemorragia de la 

hipófisis. 

De los hallazgos hititológicos en el microscópio encontramos cuatro casos que 

en la pared de las arterias de pequei'io y mediano calibre eran en su mayor 

parte de aspecto hbrinoide. En seis casos observamos que alrededor de los 

vasos se encontraron abundantes eritrocitos, considerados como datos de 

microhemorragias que resultan debido a daño de la pared vascular de las 

arteriolas, arterias de pequefio y mediano calibre; todo esto originado por la 

diapedesis erotrocitaria. En los trece casos de hemorragia cerebral 

identificamos lesiones a nivel de corteza caracterizadas por zonas extensas de 

isquemia cerebral alredeor de los vasos de pequeflo calibre, que los 

identificamos como microinfartos perivasculares .En un caso observamos dano 

del tejido originado por hipoxia e isquemia localizado a nivel de la corteza 

cerebral. 

TABLA No 3. casos de ~!ampala con hllllTIOrragla cerebral dlstr1buclón 
por edad. 

EDAD 
15-19 
20-24 
2~29 

30-34 
3:1-39 
40-44 

TOTl'.L 

NUMERO DE CASOS 
1 

' 
3 
3 
1 
17 

[; 
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TABLA No 2. CASOS DE ECLAMPSIA CON HEMORRAGIA CEREBRAL 

Edad Nodo ourllCión Tensión Pro~· Edema Convul- C LMlón analomopatotllglca d•I 
ges ID- dfl emba- arterial nul!a slones o Cerebro 
ctonos raza (PAM) m 

mmHg • 
42 22 170/120 SI Edomo C<111>brtl. hemom!glo 

(136) suberocrcldoa, ""'"°"1lg!o 
lnl!o-tllcutor 

20 32 240/150 SI SI SI Homonoglzts on proM>>rando, 3or 
(180) 12¡¡11 y'lto vonnltU!o 

19 38 19Ql130 SI SI SI Edomu corebtal. h<lmomigl;; 
(150) SlJbafatno!doe 

38 38 200/120 SI SI SI Ed.ms corabrci, 1'.omorrogks que 
(146) 7.5 91~ ofoela ¡>ar<mqulmn y wtaracn~>e 

23 38 240/130 SI SI SI HQlt\Offfig~a c11robral 00 ntk:ffi.oel 
(1€6) ~C<J}es yv"ntrt;:;uloo kt.ltfiJ!as 

20 38 161)1100 SI SI Hemcmigla do po!Ol\qulma do 
(126) iól>UlO tron:Ol 1• p::f!o'~I. h•;ncrrogl• 

subnracrl'Jf~ 

23 36 240/160 Sl SI Hamormg!.J pcrenqulmnto-Ja 
¡106) f::\1f'W6ntrk:u!ar .a'fsctl",.."\do 

wnttlculoa loleru!oo. 3er y 4to 
vantrk:ulo. 

27 38 200/130 SI He<norrogta n<l<:IOO 1<n11cuior. bnm> 
(153) postoJ1oráo la Cllp$U1o lntomz> 

derecho vantrlculos lote«lleS. -tto 
v.n!rl<Ulo, remplandO sepCUm 

polucl<lo y !omllc. 

26 32 150/90 SI SI SI h<>lnOIJl>gla do nlideos grlsua. 
(110) 300g.1t cópsulo lntmna dGrecha. homorrngta 

l.itmventrlculm. 

27 6 32 1BOl120 SI SI SI HolTIOfJ1lll!o lnlraporenqu!matos4 e 
(140) inUDVant11cu!J; 

34 4 38 150/120 SI SI SI Hem<>m>gla oulxlretnolóoa a nlve! 
(130) de lóbulo porl"1;JI lzqulordo 

23 6 37 HlpotlGnS SI SI Eocm> oorebrol, Hem«roglo llf9Ctll 

hln ntlcleoS l>'Jsolos. f>o.l\1\\S!erlo 
ccr-t.bOfOSO ®re-ehO, :i.ubntnc"°'d4!!, 
1n1ono hom0tt6glco do lo htpo11$1>. 

38 5 30 100/110 SI SI Hemonagla Bfoct3 nüclocs básales, 

(133) grises do lado defO<hO, fBaclculo 
occtpllDI Wlflleol dol lbboto cccl;>llDI 

iiquterdo. pto!UbGran<la anular. 
wmrloUI<> latsroJ dorecho. ocuoduclD 

de Sltvto y 4lo wntrtculo. 

PAM Presión Arterial Media. 
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TABLA No. 4. RE>.sultados. 
Datos cllnlcos Hemorragia Edema cerebral Necrosis laminar 

1:erebral cortical 
Edad 28.3 28.6 20 

promedio 
No de 7 muttigestas 1 mutigesta 1 Primigesta 

!!estaciones 4 primigestas 2 primigestas 
Presión 136-180 120-123 110 

arterial media 
mmH9 

Protelnúrla 6 3 
Convulslone.s 10 3 1 

Estado de 3 o 
coma 
Tot::I 13 3 

TABLA No 8. Caso de eclampsia con necrosis !aminar cortical 

Ed No de Durac:lon Tensión 
ad gestaclo del arterial 

nes embarazo (PAMJ 

20 J6 180/100 
(126) 

Protel Edem 
nurla a 

SI 

Convul 
alones 

SI 

e Lesión 
o ana1Xlmopamlóglca 
m del cerebro 
a 

Necrosis cortical 
laminar que afecta: 

primera frontal 
izquierda y corteza 

visual. 



DISCUSIÓN 

El edema cerebral se deriva de !a acumulación anormal de llquido, asociada a 

un aumento de volúmen del tejido cerebral, secundaria a una variedád. de 

procesos patológicos ( 5,8, 12, 13, 19 ). 

El edema cerebral ha sido bien demostrado en pacientes que fallecen por 

elevación súbita de la presión arterial sistémica. La presión arterial se puede 

elevar por encima del !Imite de la autorregulación, y asi aumentar el flujo 

sangulneo de las aretriolas, capilares y vénulas del cerebro. El aumento de 

hujo sanguíneo cerebral produce en las arteriolas, capilares y vénulas 

dilatación, aumento de la tensión en su pared y aumento de la penneabilidad a 

la albúmina y liquido hacia el tejido cerebral, esto es lo que se denomina 

disfunción de la barrera hernatoencefalica. Los vasos cerebrales que tienen 

regiones permeables en su pared por dilatación vascular, por aumento de flujo 

sanguíneo, son vasos que han perdido localmente la autorregulación de la 

barrera hematoencefálica ( 3,5,6,8,9, 17,20,21,24,25,26 ). 

El edema cerebral en la eclampsia es secundario a la encefalopatla 

hlpertensiVa, en la cual se ha observado una alteración de la permeabilidad de 

la pared de los vasos que constituyen la barrera hematoencefálica, alteración 

que ha Sido estudiada por varios autores. 



Volhard en 1914 observó que, el edema cerebral es resultado local de un 

aumento de la permeabilidad capilar, causado por un espasmo arterial; 

además que, el edema cerebral resulta de una dilatación pasiva de los vasos 

sangurneos del cerebro, lo que da origen a diapedesis de llquidos y esto a 

edema cerebral ( 1 O ). 

Byrom en 19M ( 24 ), hizo un estudio en ratas vivas normales y en ratas con 

encetatopatia hlpertensiva, a las cuales administro por via intravenosa azul de 

tripano. En las ratas normales observó que, el colorante escapó de tos 

capilares, tinó de azul a la mayoría de Jos tejidos del cuerpo; el tinte no pasó a 

través de Ja pared de tos vasos de la barrera hematoencetalica, el cerebro no 

se tilló. De las 145 ratas con encetalopatla hipertensiva observó en 126 ( 87%) 

con sintomas cerebrales, sobre la superficie del cerebro, manchas azules, 

redondas, en forma de roceta, de 0.5 mm a Jmm de diámetro, mulliple 

bilaterales, de distribución Simétrica confinada a la sustancia gris; el tejido 

cerebral tenido con azul de tripano tiene mayor contenido de agua. Con este 

estudio Byrom demostró que, en la encetatopatía hlpertensiva hay aumento de 

la permeabilidad capilar en múltiples focos de la corteza cerebral, lo que da 

origen a un edema tocar. 

Tetford Govan en 1961 ( 13) observó en todos sus casos que Ja base esencial 

de la patología en Ja eclampsia se debe a una reacción de la pared vascular, 

caracterizada por depósitos de material fibrinolde en el espesor de la pared de 
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ros vasos cerebrales; alteración denominada vasculosis fibrinoide, resultante 

del impulso o empuje que tiene los elementos del plasma hacia las paredes 

vasculares causando a su vez. lesiones focales de severidad variable. Las 

lesiones más leves ocasionan edema focal , con lo que se confirma que la 

vasculosis flbrinoide es originada en forma secundaria como respuesta a la 

hipertensión. 

Skinll y Strandgaard en 1973 ( 23 ), estudiaron tres pacientes, los cuales 

mostraron que un aumento de la presión arterial superior a un cierto punto, 

puede romper totalmente !:.'! autorregulación cerebral, lo que da origen a una 

pertusión cerebral anormalmente elevada; observaron que en este tipo de 

pacientes, la Pa(.;02 actua sobre el pH cerebral, pensaron que la 

hiperperfusión en el cerebro puede originar edema cerebral. Para estos 

autores el primer estado de la encefa!opatla hipertensiva es una 

descompensación de la autorregu!ación normal del cerebro con hiperperfusión, 

seguida de edema cerebral; el lfmite crucial para la descompensación es 

determinada por el balance acido base en el cerebro. En !a ecefalopatla 

hipertensiva aguda, es tan importante evitar la hipercapnia como el de 

controlar la presión arterial. 

Nag y colaboradores en 1977( 20 ) estudiaron. en ratas a las cuales se les 

indujo hipertensión arterial y posterionnente fUeron sacrificacia.s es~dlando el 

tejido cerebral con microscopio . i:te 1uz- 1¡ 6.1ectron1c~. en tos cortes 
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unradelgados de cerebro observaron múltiples focos de aumento de la 

permeabNidad vascular. Después de un tiempo determinado de la producción 

de hipertensión aguda observaron, edema glial perivascular alrededor de las 

arteriolas, capilares Y vénulas; el edema fue confinado a las areas de paredes 

vaculares permeables. Posteriormente se Utilizó peroXidasa encontréndose 

depositada focalmente sobre las paredes de las arteriolas perforantes. 

También se apreció desde el punto de Vista de la ultraestructura, numerosas 

veslculas prnoclticas en el endotelio de la arteriolas cerebrales, con peroxidasa 

en su interior, sustancia que también observaron en la membrana basal de las 

celulas endoteliales, además en las vesículas del sarcolema, asr como en la 

adventicia. En el endotelio da los capilares y de las vénulas se observaron 

numerosas veslculas pinoclticas, la mayorla con contenido de peroXidasa. 

Tales veslculas se encuentran dispuestas en hileras o en canales a todo 10 

ancho de cada célula endotelial. 

Con este estudio los autores concluyeron, que la pared de las arteriolas, 

capilares y vénulas de la corteza del cerebro, tenia focalmente alterada la 

penneabilidad, no se aprecio que se debiera a dafto de la estructura de la 

pared endotelial, el mecanismo implicado en esta sttuaclón se debio a la 

pinocitosis, la cual transporta plasma, albumina y elementos formes de la 

sangre. 

Svend Strandgaard en 1978 ( 27 ) observó que el ascenso súbito o prolongado 

de Presión arterial se puede asociar a una elevación del ftUjo sanguíneo 
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cerebral, a disfUnsión de la barrera hematoencefálica y a edema cerebral , 1 .oca, 

lo que se relaciona a una extravasación de protelnas plamálicas. contempló 

que, el edema cerebral se origina en la sustancia gris y posiblemente se puede 

diseminar por difusión a la sustancia blanca. Por otro lado, es posible que el 

edema cerebral dituso asocado a la hipertensión, también se puede generar 

por un simple mecanismo hidrostálico, como por ejemplo, filtración a través de 

las paredes vasculares. 

Johansson en 1983 ( 29 ). concluyó que, con el rápido ascenso de presión 

sangulnea se produce un aumento en el tránsito de albumina atraves de la 

pared de los vasos que forman la barrera hematoencefálica, el nujo sanguineo 

del cerebro generalmente se encuentra aumentado en las areas en donde se 

aprecia escape de albumina, lo que indica pérdida local de la autorregulación 

cerebral, disminuyendo la resistencia vascular como consecuencia de la 

anestesia, las inf1Uencias ncurogénicas y el tono vascular. La anestesia altera 

la membrana de la célula endotelial, ocasionando la disrupción de la barrera 

hematoencefálica originando episodios de aumento de la permeabilidad de la 

pared vascular , siendo este el mecanismo implicado en la patogenesis de la 

encefalopatfa hipertensiva. 

Strandgaard y Paurson en 1984 ( 25 )observan que la autorregulación del flujo 

sangurneo cerebral, es un mecanismo fisiológico que regula cotidianamente la 

PertusiOn cerebral, protege al mismo de los cambios agudos de la tensión 



arterial sistémica, al existir pérdida de este mecanismo se observa una calda 

trivial de la presiOn como consecuencia de una vasodilatación pasiva de 

arteriolas y capilares lo que a su vez da orí gen a edema local. La disfunsiOn de 

la . barrera hematoencefálica se debe a la extravasación de proteínas 

plasmáticas, además de filtración hidrostática de plasma acuoso a través de la 

pared de los microvasos. 

Maytlan y Heistad en 1985 y en 1986 ( 28 ) dilucidaron, que durante la 

hipertensión aguda las vénulas son el sitio principal de la disfunsión de la 

barrera hematoencefálica, lo que puede estar relacionado a una elevación de 

la presión de los vasos. En un principio las vénulas que se afectan son las que 

tienen un diámetro de 25 a 40 micras; las venulas que se rompen son las de 

más de f>O micras de diámetro, existe una extravasaciOn difusa de 

isottocianatos de ttuorescefna marcado con dextran, a través de la pared de 

arteriolas y vénulas de 30 a 60 micras de diámetro. Con esto concluyeron que 

durante la hipertenSión aguda se rompe la barrera hematoencefálica 

secundaria a un aumento de la presión y del diámetro de las vénulas piafes. 

Richards y colaboradores en 1988 ( 14) detectan que la etiología del edema 

cerebral no es clara y sugieren que la vasculopatía, el dano por hipoxia e 

isquemia de la pared de los vasos cerebrales se encuentran involucrados en la 

patogenia de esta situación. Con la pérdida de la autoregulación de la pared de 

los vasos del cerebro se produce clilatación del endotelio, difUsión de ptasma Y 



protelnas plasmáticas a través de ésta, originando depósito de dichas 

sustancias en el parénquima cerebral con la subsecuente formación de edema. 

El edema cerebral por su origen puede ser de dos tipos: vasogénico· y 

citotóxico.( 5,7,8, 19 ). 

El edema cerebral de tipo vasogénico se debe principalmente a dano local 0 

generalizado de la pared de los vasos sangulneos cerebrales, lo que permite la 

salida de agua, sodio, cloro Y proteinas séricas del plasma, hacia el 

parénquima cerebral circundante, principalmente a la sustancia blanca. 

La intensidad y el caracter del daflo vascular puede influir en la composición de 

la sustancia extravasada. 

En el edema de tipo vasogénico la difusión del plasma extravasado es muy 

extensa en la sustancia blanca, debido a que ésta sustancia es un espacio 

potencial para la acumulación de líquido de edema y a que su~va~s~_onmas 

susceptibles a la estas1s y a la venoparalisis, la diseminación ,d~lrq~ido es 

orientada al comparümento extracelular, que a .su Íle.z alaU.rnéntar la presión 

separa las células, ensancha el espacio extíacel~la& ~aci~ q~~ aumenten de 

volumen los procesos citoplasmaticos de los astrocitos. 

La extensión del edema en la sustancia blanca se encuentra influenciada por la 

presión sistólica de la sangre. ( 5,7,19) 

El edema cerebral de tipo citotóxico afecta directamente a las células del 

parénquima cerebral, las cuales aumentan de volumen. esto mismo es 

originado por una reacción lnespeclfica que altera la osmoregulación de la 



célula interfiriendo con Ja bomba de sodio, y si tomamos en cuenta el alto 

contenido de sodio en Ja glia, primordialmente en Jos astrocitos, se puede 

esperar que estas células sean las mas susceptibles al edema. ( 19 ¡ 

En el edema de tipo citotól<ico aparentemente no hay darlo de Ja pared 

vascular, principalmente de los vasos que forman la barrera hemato­

encetállca, sin embargo, existen cambios muy finos en Ja permeabilidad 

vascular, Jo que da origen a un ultraliitrado plasmatico hacia el espacio 

intersticial o extracelular, con relativas concentraciones de agua, sodio, azufre, 

ttoclanatos y otras sustancias, las que ingresan a la célula y producen aumento 

de volumen de Ja misma, dafio en su conformación, así como obliteración del 

espacio extracelular.( 8, 19) 

El edema cerebral por su localizacón, se establece tanto en la sustancia blanca 

como en la sustancia gris. El edema en la sustancia gris afecta principalmente 

a los astrocitos. aumentandolos de volumen, rompiendo sus membranas 

celulares y dando paso a liquido al espacio extracelular ( 5,7,S, 19) 

En cada tipo de edema cerebral el liquido se dertva de la sangre, por 

permeabilidad vascular y por fenómeno relacionado con la destrucción celular. 

Las alteraciones que se producen secundarias al edema cerebral a nivel de la 

sustancia blanca son desunión y JaxitUd de las libras nerviosas mielinizadas, 

principalmente de Jas que estan alrededor de la glia Y de la mielina, 

Cfasmatodendrosis de Jos astricitos por degeneración ameboide de Alzheimer; 

proliferación e hipertrofia de Jos astrocitos; los oHgodendrocltos muestran 
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aumento agudo de su volumen, acldofllia y homogenización de sus nucleos( 

b/,11,19,20 ). 

TABLA No. 5 Claslflcaclón del edema cerebral 

Edema cerebral 
SIUo del daño 
primario 
Localización 

Penneabllldad 
vascular 

Caracterint!cas 
ultraestructurales 

Vasogénk:o Cltotóxlco 
Vasos sanguineos del cerebro Tejido del parénqlma cerebral 

Predominante en la sustancia En la sustancia gris o en la blanca, 
blanca depende del tipo del agente 

cltotóxlco. 
Aumento de la permeabilidad, La permeabilidad vascular puede 
con salida de proteinas y no estar alterada, no hay salida de 
extravasación de indicadores proteinas; no existe e~travasación 
convensionales de la barrera de indicadores convencionales de 
hernato-encefálica. la barrera hemato-encefálica. 
Ensanchamiento de los El edema depende de los diversos 
espacios extracelulares de la componentes celulares y del 
sustancia blanca; edema agente citotólrico. 
celular que afecta 
predominantemente a los 
astro citos. 

Características Básicamente es un filtrado del Ultrafiltrado del plasma, su 
bioquímicas del plasma que incluye proteinas composición se encuentra 
líquldo de edema sericas. Influenciada por el tipo de agente 

citotóXico. 

La frecuencia del edema cerebral en la eclampsia co.rroborada 

hlstopatologlcamernte generalmente es baja varia del 7.5 al 2B.5%,, Acosta 

Slson en 1931 ( 3 ),en su estudio cllnJco patológico de eclampsia, b_asado en 

38 casos de autopsia, encentro dos c~s~s- 5.2%, con ;dema cerebral. Oonelly 



y Lock, en 19~4 { 1 O ) en 21 casos de autopsia encontrarón tres casos con 

edema cerebral, es decir el 14.2%. Govan,T. en 1961 { 13) en su estudio de 

116 casos de muerte por eclampsia encontraron edema cerebrale en 7.5% de 

los casos. 

Hibbard, en 1973 ( 16) refirió 9 casos de edema cerebral que correspondieron 

al 13.4% de 67 casos de muerte materna por toxemia aguda. Jewett en 1973 

(12) reportó un caso edema cerebral en una mulligesta de 32 anos con 

eclampsia 

Kenneth y Karimi en 1973 ( 30) publicaron un caso de edema cerebral de una 

paciente primigesta de 17 anos de edad con eclampsia posrpartum. Benedetti 

en 1980 estudió un caso de edema cerebral de una paciente secundigesta de 

17 anos de edad con hipertensión inducida por el embarazo, la que desarrollo 

eclampsia. 

Richards y colaboradores en 1988 ( 14 ) en su estudio clínico patológico de 

complicaciones neurológicas secundarias a atteraciónes hiprtensivas de la 

gestación, encontraron dos casos de edema cerebral que correspondieron al 

28.fl% de siete casos de autopsia. 
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TABLA No 6 Casos de ec:lampsla con edema cerebral según diversos 
autores. 

Autor 
Acosm Sison 1931 
Donnelly y Lock 
GovanT.1961 
Bennedetti 1980 
Kennelh y Karimi, 1973 
Hlbbord, 1973 
Jewett, 1973 
Rlcllards 1988 
TOTAL 

i\lo. Casos de aut.opsla 
38 
21 
116 
1 
1 
9 
1 
7 

194 

Casos con edema 
2 
3 

87 
1 
1 
9 
1 
2 

106 

El encéfalo en la mujer normalmente pesa 1,256 grs , de los cuales, 1,093 grs 

corresponden a la porción supratentorlal ( cerebro ), ( Testud ). De los tres 

cerebros que estudiamos con edema cerebral y eclampsia, uno llegó a pesar 

1,415 grs. Lo que nos Indico que el cerebro, en el edema cerebral por 

encetalopatia hlpertenslva por eclampsia, se encuentra aumentado de peso. 

El cerebro en el edema cerebral secundarlo a una elevación súbita de la 

presión arterial, generalmente se encuentra aumentado de volumen; muestra 

palidez, aplanamiento de las clrcunvoluclones, estrechamiento de los surcos, 

hemlaclón de las amigdalas cerebelosas atravéz del foramen magno. Al corte 

muestra compresión de ambos ventrfculos. 

Los cortes hlstológlcos del cerebro con edema cerebral en la eclampsia 

muestran la sustancia blanca de aspecto esponjoso, retfculado o alveolar. 

Govan en 1961 ( 13 ) en su estudio sobre la patogénesis de las lesiones 



cerebrales en la eclampsia observo dilatación, es decir aumento del espacio 

penvascular; edema de la pared vascular por depositos de substancia 

hbrtnoide. 

Richards y colaboradores en 1988 ( 14 ) en su estudio cllnico-patológico de 

complicaciones neurológicas debidas a desordenes hipertensivos del 

embarazo, encontraron en los cortes hitológicos de cerebro de dos casos de 

edema cerebral: palidez de la tinción con hematoxilina eosina, asi como 

espongiosis de los neurópilos de toda la substansia blanca, principalmente de 

las mitades posteriores de los hemisferios cerebrales. Estas alteraciones las 

observamos en uno de nuestros casos. 

Para lgor Klatzo en 1967 ( 19 ) en su estudio sobre los aspectos 

neuropatológicos del edema cerebral contempló que las alteraciones que 

produce el edema cerebral en la substancia blanca son:desunion de las fibras 

nerviosas mielinizadas, primordialmente ras que se encuentran alrededor de ros 

vasos sanguineos; alteraciones da la glia y de la mielina; clasmatodendrosis de 

los astrocitos, es decir, rotura o fragmentación de los procesos del citoplasma 

de los mismos, por degeneración ameboide de Alzheimer; y proliferación e 

hipertrofia de los astrocitos. 



Hemorragia Cerebral. 

Gibbs y Locke en 1976 ( 11 ) reportaron en un estudio de 501 faHecimientos 

matemos en el estado de Texas de Estados Unidos de Norteamérica de 1959 

a 1973 , que un total de 309 ( 61.6% ) se debieron a causas obstétricas 

directas y que de estos, 74 casos ( 23.9% ) fueron por toxemia; de éstos, 23 

casos ( 31 % ) fallecieron por accidente vascular cerebral. 

Chester y cols ( 22 ) en su estudio clínico patológico de 20 casos de 

encefalopatia hipertensiva en 1978 observo que uno de tos cambios mas 

importantes desde el punto de Vista microscópico era la necrosis fibrinoide de 

la pared de las arteriolas y arterias de pequeno calibre hasta de 0.2 mm de 

diámetro, esto lo Visualizó en trece { 65% ) de sus 20 pacientes de hipertensión 

maligna. 

Telford Govan 1961 ( 13) en su estudio de "La pategenesis de las lesiones 

eciampticas", muestra en su ftgura No 2 la fotografía de un corte de cerebro 

con edema tenido con el método de Picro-Mallory que evidencia depOsito de 

material flbrinoide en todo el espesor de la pared vascular. 

Richards y c•JIS ( 14 ) en su estudio clínico-patológico de complicaciones 

neurológicas ocasionadas por alteraciones hipetensiVas del embarazo 

encontraron en sus / casos de autopsia, tres casos de vasculopatia; la cual se 

caracteriza por vasculosis plasmática y necrosiS fibrinoide; cambios limitados a 

las regiones corticales del cerebro y tallo cerebral. Nosotros lo encontramos en 

cuatro casos. 
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oentro de la patogenesis de las lesiones a nivel cerebral encontramos las 

microhemorragias perivasculares, las cuales son ocasionadas a diapadesis de 

erttrocitos através de una pared vascular danada. 

Telford Govan en 1961 ( 13) apunta que las lesiones hemorrágicas pequenas 

1ocallzadas en la corteza cerebral y meninges pueden ser originadas por 

diapedesis eritrocitaria. 

Richards y cols en 1988 ( 14 ) observaron que las microhemorragias 

perivasculares muestran dafio de la pared vascular y que pueden ser mOltiples, 

as! como varlan de 2 a 20 mm de diámetro, las encontraron en tres casos. En 

nuestro estudio se valoraron en un total de seis pacientes. 

Además de est-as lesiones en la eclampsia, la encefalopatia hipertensiva al 

romper la autorregulación establecida por la barrera hematoencefálica puede 

dar origen a microinfartos perivasculares.Chester y cols en 1978 ( 22) en su 

estudio ctlnico patológico de 20 casos de encefalopatia hipertensiva 

observaron en todos sus casos que mostraban zonas de infartos 

microscópicos o miliar de 1 oo micras hasta 1 6 2 mm de diámetro, además 

asociadas a vasos con necrosis flbrinoide en el espesor de su pared, asl como 

irregularidades focales de la misma, o en otros casos a oclusión vascular por 

fibrina; su localización era principalmente a nivel parenquimatoso. 

Richards y cols ( 14 ) en 1988 en su estudio ciinico-patologico de alteraciones 

tiipertensivas del embarazo en el que de Siete casos de autopsia encontraron 

un caso con microinfartos perivasculares y observaron que estas lesiones 



están limitadas a la corteza y que están en relación a los vasos danados. En 

nuestro estudio encontramos la presencia de microinfartos en los trece casos 

de hemorragia cerebral. 

Las hemorragias parenquimatosas del cerebro se presentan en rorrna 

constante en fas pacientes con eclampsia considerándose como consecuencia 

de una alteración vascular, aunado a la disrupsión de la barrera 

hematocerebraf. 

Way y Ourllam en 194 7 ( 31 ) en su estudio de correlación cllnica y anatómica 

de eclampsia fatal encontraron en sus 33 caso de autopsia a 3 de estos con 

hemorragia cerebral; en dos de estos la hemorragia se considero masiva y en 

los cuales además se observó arteritis y arteriolitis acompaflado de necrosis de 

las paredes vasculares 

Oonnelly y Lock en 1950 { 1 o ) observaron en 21 casos de autopsia la 

presencia de hemorragia cerebral en un total de cinco casos ( 23% ); 

mencionando que la hemorragia cerebral se presenta como el resultado de 

anoxia localizada secundaria a vasoespasrno, trombosis primaria o embolismo; 

insuficiencia circulatoria; arterioesclerosis y estasis venosa debida a edema o 

tumor del tejido circundante. 

Hudson y Hy!and en 1958 ( 6 ) en su estudio clinico-patologico de 100 casos 

de enfermedad vascular hipertensiva encontraron 23 casos de hemorragia 

cerebral mortal y ademas observaron que los tres sitios principales de 

hemorragia fueron en 1 er lugar de frecuencia las localizadas en el encéfalo 

encontrándose en el hemisferio izquierdo con un total de 15 casos ( 48% ); en 



el hemisferio derecho fueron 8 casos ( 23% ); y en el 2do Sitio de localización 

mas frecuente tue a nivel del puente con 7 casos ( 23% ) y posteriormente en 

3er lugar el cerebelo con un caso ( 3% ). 

Tefford Govan en 1961 ( 13 ) observa que el 41.1 % de las hemorragias 

cerebrales severas se presentan en mujeres por arriba de los 30 aflos de edad 

y 6 que las hemorragias pequef'ias sin especificar diámetro se encontraron en 

el 21% de mujeres menores de los 30 anos de edad. 

Hibbard en 1973 { 16 ) observó que dentro de los fallecimientos por toxemia 

aguda de su estudio 21 casos ( 31 % ) mostraron hemorragia cerebral. 

Ciibbs y Lock e en 1976 ( 11 } en su asfudio de muertes maternas en el estado 

de Texas de 1969 a 1973 reporto como causa de muerte al accidente vascular 

cerebral en 25 casos de toxemia ( 31% ). 

Donaldson en 1986 ( 9 )en su estudio menciona que las lesiones por 

encefalopatia hipertensiva en la eclampsia se caracterizan por presentarse en 

la substancia gris de Ja corteza cerebral y frecuentemente ambos JóbUfos 

occipitales. Ademas que Jas múltiples petequias compactas pueden dar el 

aspecto de un hematoma subcortical en la substancia blanca , asl como en la 

parte central de Ja substancia gns, en el núcleo caudado y en el puente; 

observa ademas que las hemorragias pequenas penvasculares se presentan 

como asirlas en Ja corona radiada. 

Richards y cols en 1986 { 14 ) en su estudio cllnico patológico de lesiones 

rteuroJógicas secundarias a alteraciones hipertensivas del embarazo 

encontraron en '/ casos de autopsia un caso de hemorragia inlraventricuJar. 



Además menciona que la patogenesis de las hemorragias pequetlas y 

múltiples de 2 a 20 mm situadas en la corteza cerebral son de origen dudoso. 

en nuestro estudio encontramos en 17 casos de autopsia por eclampsia que 

13 casos ( 76.47%) cursaron con hemorragia cerebral. 

De los divenros tiposde hemorragia intracraneana no traumática, la hemorragia 

subaracnoidea es la que se asocia más comunmente al embarazo(32). 

c.:uando se identiflcala hemorragia subaracnoidea, generalmente el mecanismo 

patogénico es secundario a la ruptura de un aneurisma intracraneal o 

malformación arteriovenosa, ambos tipos de ruptura llevan a una morbilidad y 

a !actores de riesgo de mortalidad muy elevadas para la madre y el feto. La 

hipertensión arterial, es la causa predisponente que se identifica en forma 

!recuente, siendo implicada en algunos casos de hemorragia intracerebral de 

mujeres embarazadas, principalemnte aquéllas que evolucionaron con 

eclampsia. 

Donaldson, en su reporte de encefalopatla hipertensJva en 1988 (9), refiere 

que en la mujer ectamptica, la hemorragia cerebral casi nunca Involucra al 

cerebelo; sin embargo, nosotros tuvimos un caso con hemorragia a nivel del 

cerebelo del lado derecho. 
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Tabla No.7. Haltazgos neuropatológlc:o<a en pacientes de eclampsia con 

htmOml!lla cerebral aogun dlver&os autores. 

Lesk>lllautor Acosta 
1931 

Hemorragia 
cerebral 
Edema 
AJtertt!S 
Necrosis 
Necrosis de 
pltltarla 
Vasculopatta 
Mlcrohemo 
l'l'ilgla 
pertvallCUlar 
Mlcrolnfarto 
perivaacular 
OáilO 
lsquemlco­
hlpoxlco 
Necrosis 
!aminar 

1 

2 

Way 
1947 

3 

4 
1 

Domrelly 
1953 

5 

3 
1 
2 
1 

Hlbbard Glbba Rk:hards 
1973 1976 1988 

21 25 3 

13 2 

3 
3 

5 

4 



CONCLUSIONES 

La hipertensión arterial inducida en el embarazo es un término que se aplica a 

diversas entidades en las cuales se incluyen a la preeclampsia y eclampsia, 

según la ultima clasificación de la Organización Mundial de la Salud. su 

trecuencia actualmente varia del 2 al 35%. de acuerdo a diversas 

publicaciones; en el Hospital de Ginecobstetricia No. 3 del Centro Médico "La 

Raza de la Ciudad de México ha sido reportada una incidencia del 22% y 

como causa de muerte el primer lugar con 43% en promedio, en los últimos 5 

artos. ( 2) 

La eclampsia incrementa en torma importante el riesgo de mortalidad del 

binomio materno-fetal , lo que se relaciona hasta en un 72% con severas 

complicaciones de tipo neurológico. 

En nuestro estudio concluimos que la eclampsia se presentó en pacientes 

con una edad promedio de 28 al'los, indistintamente de la lesión neurológica. 

La presión artenal media calculada, se observó en un intervalo de 136-180 

mmHg en las pacientes con hemorragia cerebral y de 120-123 mmHg en las 

de edema cerebral siendo significativamente mayor en las primeras; sin 

embargo en la paciente con necrosis laminar cortical fUe de 110 mmHg. Esto 

indica que eXiste cierta correlación entre el grado de elevación de la presión 

arterial media y la severidad de la lesión a nivel cerebral. 



en cuanto al número de gestaciones, de las pacientes con eclampSia y 

hemorragia cerebral, 7 eran multigestas (53.8%), 4 primigestas (30.7%) y en 

dos no se obtuvo el dato; en la pacientes con eclampsia y edema cerebral 1 

era muttigesta (33.3%) Y dos primigestas (66.6%) .La proteinuria en los casos 

de hemorragia cerebral se corroboró en 6 casos (46.15%) y en el total de las 

pacientes con eclampsia y edema cerebral, asl como en la paciente con 

necrosis laminar cortical. Las crisis conwlsiVas se presentaron en 1 o de las 

pacientes con eclampsia y hemorragia cerebral (76.9%) y en el 100% de las 

pacientes con edema cerebral y eclampsia, asr como en la paciente con 

necrosis laminar cortical. 

El estado de coma se observó en 3 pacientes con eclampsia y hemorragia 

cerebral (23%), y en una con edema cerebral y eclampsia (33.3%). 

En nuestro estudio en base a la correlación clínica y los hallazgos 

histopatológicos, concluimos que dentro de la patogéneSis de las lesiones 

cerebrales en la eclampsia, éstas son originadas a partir de la disrupsión del 

mecanismo de autorregulación de la vasculatura cerebral ocaSionada por la 

elevación súbita y mantenida de la presión arterial. 

Este mecanismo de autocorrtrol esta formado por las vénulas, arteriolas Y 

capilares del cerebro, vasos que forman la denominada barrera hemato­

encetálica y que se pierde posterior a que la presión arterial media rebase los 

106 mmHg; ocasionando un estado de encefalopatia hlpertensiva. 

La encetalopatia hipertensiva en la eclampsia, se caracteriza por la alteración 

de la perf\Jsión cerebral secundaria a vasoconstrtcción o a problema de tipo 
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trombótico, que a su vez condiciona isquemia con la consiguiente elevación de 

la presión parcial de dioxido de cárbono, aumentando la tensión a nivel de la 

pared vascular, lo que genera dilatación vascular pasiva y pérdida de la 

autorregulación en torma local, existiendo ademas, diapedesis de plasma. 

albúmina y elementos tonnes de la sangre ; al mantenerse esa situación, 

origina depósitos de material fibrinoide en el espesor de la pared de los vasos, 

como respuesta a la hipertensión; lesión denominada vasculosis fibrinoide. 

La pérdida de la resistencia de la pared vascularva producida por el 

mecanismo de la pinocitosis extravasación de lfquido y plasma da origen a 

edema cerebral de tipo vasogénico.La diseminación del liquido a nivel 

extracelular ocasiona aumento de la presión local y separación celular, 

aumentando de volúmen los procesos citoplasmáticos, principalmente de los 

astrocitos. 

el edema por su localización puede ocasionar ruptura de la pared célular de 

los astrocitos y paso a mayor cantidad de liquido al espacio extracelUlar. 

Al incrementarse esta situación y por la diapedesis de los elementos formes de 

la sangre {eritrocitos) principalmente se producen las rnicrohernorragias 

perivasculares que pueden variar de 20 micras hasta 20 mmde diámetro. La 

hipolda del parenquima cerebral, asociado a la necrosis flbrinoide de la pared 

vascular se encontró relacionada con la presencia de zonas rnicroscopicas de 

infarto. 

La insullciencia circulatoria aunada a la trombosis primaria o embolismo 

producen anoxia localizada y consecuentemente localizadas en diversos sitios 



hemorragia cerebral , misma que, en algunas ocasiones se presenta en forma 

maSil/a. 

consideramos que este mecanismo patogénico origina las principales lesiones 

a nivel del sistema nervioso central en la eclampsia y que la capacidad para 

poder romprerlo influirá de manera determinante en el pronóstico materno 

tetal. 
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