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LESIONES RENALES EN LA ECLAMPSIA 

INTRODUCCION, 

En la eclampsia uno de los óiganos más afectados y tal vez el primero es el 

aún por alteraciones hislopatológicas a nivel glomerular. 

Muy probahlemente éstas alteraciones den origen a la hipertensión Merlal 

inducida por el embarazo, algunos autores consideran que el mayor número de casos 

se encuentra en la tercera década (13, 14), en primigrávidas (16), que evolucionan con 

proteintuia, la que es secundaria a la denominada "endoteliosis glomerulat" 



LESIONES RENALES EN LA ECLAMPSIA 

DEFINICION, 

Eclampsia es la presencia de convulsiones generalizadas tonicocIónicas en 

mujeres con preeclampsía o hipertensión agravada por el embarazo, siempre y cuando 

se descarten otras causas cuino causantes de las convulsiones (I). 
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LESIONES RENALES EN LA ECLAMPSIA 

itis romn. 

La toxemia gravidica es un término genérico que se utiliza para describir una 

enfermedad de la mujer embarazada ( I), en la cual los cambios :eriales en la 

preeclampsia-eclampsia (P-F) han sido estudiados extensamente mediante biopsias 

percutaneas, utilizando el microscopio de luz y la microscopia electrónica. Desde 1918 

Lohlein describió alteraciones importantes de los gloméndos y en 1920 Fahr llamó la 

atención sobre la tumefacción de In pared capilar. En 1954 se realizó la primera 

biopsia renal en una mujer embarazada con toxemia (2). 

En 1959 Faiquhar realiza el primer estudio con microscopia electrónica en 

glomérulos de mujeres con P-17. en donde se demuestra tumefacción de las células del 

endotelio glometular y depósitos de material fibrinoide en las células endoteliales y 

debajo de ellas. Spargo y colaboradores confirmaron ésta comunicación y la llamaron 

"endoteliosis glomeitilar" (3, 4, 5, 6, 9, 10). Esta lesión es considerada por muchos 

como signo patognoniónico de P-E. Numerosos estudios han confirmado estas 

alteraciones anatomopatológicas en el parénquinia renal por lo que se ha llegado a la 

conelusion de que existen lesiones renales características de la P-E que son: (5, 7, 8, 

II, 12) 

I.- Aumento del citoplasma que ocasiona un estrechamiento de la luz capilar. 

2.- Vacuolas en el citoplasmade las células endoteliales del capilar &n'enriar 

3.- Tumefacción de los vasos capilares glomendares, lesión que siempre está 

presente. 

:3. 
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4.- Integridad constante de la membrana banal 

5.- En el espacio de nowman se observa precipitación de una proteína amorlit 

de fibrina con base en tinciones inmunolluorescent es. 

6.- Espasmo al teriolar algente, en raros casos el espasmo ar teriolar severo e 

isquemia renal producen trombosis arterial extensa e infarto resultando en 

necrosis cortica' renal bilateral. 

La historia de lesiones "patognomónicas" en la eclampsia genera escepticismo, 

las lesiones tubulares son col rientes en la eclampsia, pero lo que ha sido interpretado 

como lesión degenerativa puede representar solamente acumulación de proteínas 

reabsorbidas a partir del filtrado glomesular. 

4. 
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OBJETIVO FUNDAMENTAL 

• Conocer principalmente las lesiones a nivel del glomerulo renal. 

• Corroborar las lesiones del glomérulo renal demostradas 

anatomopatológicatnente con conceptos previos y actuales como origen de la 

toxemia 

• Realizar la correlación clínico-patológica. 

5. 
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PLANTEAMIEN 10 DEL PROBLEMA, 

En el 11.0.0, No 3 C.M.R. la hipertensión rolerial inducida por el embarazo en 

su estadio de eclampsia, sigue siendo una de las causas de mayor mor bintortalidad 

materno fetal. 

La pi eeelampsia eclampsia predispone a complicaciones o a danos en 

diferentes órganos simulo uno y el primero de los más afectarlos el riñón. 

lis de interés conocer qué tipo de darlo o afectación renal se encuentra en los 

casos de eclampsia. 

6 , 



LESIONES IZENALES EN I.A ECLAMPSIA 

111POTESIS 

Si existe correlación entre los datos clinicos y los hallazgos 

anatonnipatológicos a nivel renal en pacientes eclintipticas. 

No existe correlación entre los dalos clinicos y los hallazgos 

anatomopatológicos a nivel renal en pacientes eclinuptiellS. 

7. 
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N IATERIALES V M'IODOS 

A través de mi estudio retrospectivo de protocolos de autopsia del Servicio de 

Anatomía Patológica del Hospital de G.O. No. 3 Ch1.12, que corresponde del mes de 

junio de 1964 a diciembre de 1994, se revisaron 21 protocolos de autopsia con 

diagnóstico de enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo en estadio de 

eclampsia. En cinco casos, el resumen de historia clínica no tienen dilas de tensión 

arterial, por lo que nos limitaremos unicamente al estudio de 16 casos, 

Una vez seleccionados los protocolos de autopsia, se tomarán únicamente las 

lesiones a nivel renal, para ésto se obtendrán laminillas de los cortes histológicos de 

riñón teñidos con hematoxilina y cosilla, MS, tricrómico de Mason y reticulo. 

Se procederá a recolectar los siguientes datos: edad materna, paridad, historia 

previa o no de toxemia, edema local o generalizado, tensión arterial, Proteinuria, 

Eritrocitos Urinarios. 

Con base en estas pacientes con el diagnóstico referido y en los datos de 

protocolo de autopsia, se realizará In correlación clinico-patológica de las pacientes 

eclamplicas en nuestro Hospital de Gineco-Obstetricía No, 3 C.M.R. durante los dos 

mencionados, 

8. 
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LESIONES RENALES EN LA ECLAMPSIA 

GRUPOS 

• Edad materna 

• Paridad 

• I lipertensión Atlerial Inducida por el Embarazo, 

Si: 	No: 

• Edema Local o Generalizado: 

Si: 	No: 

• Tensión Arterial 

• Proteitturia' 

Si: 	No: 

• Eritrocitos Urinatios: 

Si: 	No: 

• Resultado del estudio bistopatológico post-modem del risión. 

CRITERIOS DE INCLUSION: con enfermedad Itipertensiva inducida por el 

embarazo en el estadio de eclampsia. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: Pacientes con enfermedad Itipertensiva 

inducida por el embarazo en estadios: leve, moderada, severa, inminencia de 

eclampsia. 

9. 
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CRFITRIOS 1)V., NO INCL,USION: Pacientes en estadio de eclampsia n 

quienes no se les t 01.176 estudio liistopatoliigico post-inin tem del riñón 

10 . 
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RESOL IADOS, 

1,a edad de los 16 casos de eclampsia con lesiones del glomendo renal, varió 

de los 18 a los 42 años (Tabla 1) con edad promedio de 27.5 años; el mayor niuner o 

de casos se encuentra en el lustro de los 26 a los 30 años 

'Tabla 1 

LESION DEI. GLOM EMULO RENAL EN LA ECLAMPSIA  

26 - 20 AÑOS: 	 4 CASOS 

21 - 25 AÑOS: 	 3 CASOS 

26 - 30 AÑOS: 	 5 CASOS 

21 - 35 AÑOS: 	 O CASOS 

36 - 40 AÑOS: 	 2 CASOS 

41 - 45 AÑOS: 	 2 CASOS 

En los 16 casos de eclampsia con lesión del glomérulo renal observarnos que 

siete casos eran de mujeres primiparas, siete de mujeres multiparas, en dos casos no se 

conocla el número de gestaciones. 



LFSIONES PENALES ISN LA KLANIPSIA 

La evolución gest acional de los 16 casos, uno se encontraba entre las semanas 

20-22 de gestación, 15 casos se encontraban en el tercer trimestre de gestación 

Los 16 casos de eclampsia con lesión del gloinérolo renal, evolucionaron con 

hipertensión arterial sisremica, con una presión arterial media que varía de 110 a 186 

nuul Ig. 

De los 16 casos de eclampsia, con lesión del glomendo renal, nueve fueron 

reportados con poneinuria, de los siete restantes se desconoce este dato (Tabla 2). 

12. 



LESION RENAL EN LA ECLAMPSIA 

AUTOPSIA EDAD NO 
r;FSTA ("12,1" 

EDAD 
_FM3AR,VD____minale 

T/A PAM 
r w nP45,  

HALLAZGOS NIICROSCOPICOS 

A1I-69 42 22 170/120 136 

A15-69 28 1 32 240/150 180 Probable tuberculosis renal 

435-70 19 38 190/130 150 

Asn-70 38 8 38 200/120 146 

A65-71 23 2 38 2401 30 166 

A69-71 20 I 38 180/100 126 Nefropatia de la m.larriusia 

A71-71 23 I 36 240/160 186 Nefropatia de la eclampsia 

A24-72 18 1 32 170/100 123 



LESION RENAL EN LA ECLAMPSIA 

AUTOPSIA EDAD NO 
GESTA CLCNIES 

EDAD 
EMBARAZO 

T/A =fru.. 
PAM 
nunia_ 

HALLAZGOS MICROSCOPICOS 
I 

Al2-83 27 I 36 200/130 153 

A731-80 26 5 32 180/190 110 

A03-87 27 5 32 180/120 140 Endoteiiosi.s 	glorrierular. hipmplasia de células mé,anetales con 

aumento de la matriz mesanmal. 

A07-87 20 1 36 180/100 126 1-Eperplasia de células mesanciales. aumento de matriz mes:metal_ 

edema de células mtdoteliales del capilar glomerular. 

A02-90 23 5 37 190/110 136 Iflperplasia 	de 	células 	msangiales 	con 	aumento 	de 	matra 

mesamnal. 

A09-90 38 5 30 180/110 133 Iiiperplasia 	de 	células 	mearzneialcs 	con 	aumento 	de 	matriz 

mesanzial. 

A04-94 26 I 26 170/110 136 Hiperplasia 	de 	células 	mantriales 	con 	aumento 	de 	matra 

mesatunial. 

A68-71 42 3 38 140/110 120 



Piton 1, 011110,1 
Al II 

A 11-69 

A 15-69 

A15-70 

A18-70 

A55-71 

A69.71 

A71.71 

A24-72 

Al2-83 

A731.80 

M3.87 

A07.82 

A02.90 

A09-90 

A04-94 

A58.7I 

12 

75 

SI 

SI 

300 

51 

SI 

I 5 . 



LESIONES IkENALES EN LA ECLAMPSIA 

RESU LIADOS, 

DESCR1PCION MICROSCOPICAi De los 16 casos tuvimos que eliminan 

un caso, el cual cm salta con un proceso crónico gianulomatoso compatible con 

tuberculosis. Los cortes histológicos de los rifiones de los 15 casos restantes tenidos 

con hentatoxilina ensilar, mostraron que todos los glomendos están ensanchados. Los 

lóbulos glomerulares están bien delineados, son redondos, revestidos por una capa de 

células epiteliales, listas células epiteliales son prominentes, están aumentadas de 

volumen por edema, son las que dan forma al lóbulo glomendar y proporciona un 

limite al penacho glandular (17ig.1) 

Diez casos muestran a nivel del capilar glandular, edema del citoplasma de las 

células endoteliales, lo que da origen a la luz capilar reducida y a glomendos extingues, 

En cinco casos se observó aumento en el número de células endoteliales, en tres de 

distribución focal, en dos de distribución difusa o general; principalmente en la parte 

periférica de los penachos, ésto le da a cada lobulo, el aspecto de una clava. 

En los cates histológicos dé ambos tinülleS de cinco casos, teñidos con el 

método de ácido periódico de Schiff (pas). Se observaron gotas hialinas en el 

citoplasma de las células del epitelio visceral, engrandecimiento del espacio intercapilar 

denominado también espacio mesangial o mesangio por edema, aumento del espesor 

Iré. 
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de la pared capilar, aumento del espesor de forma irregular de la membrana basad por 

depositos de material de aspecto librinoide, aumento en el número de las células 

tnesangiales (Fig.2). Con este mismo método de lindón observamos en los mismos 

casos, que los capilares glomerulares son prominentes, de contorno mas grueso, 

rigidos, permeables, de calibre variable; en las partes donde está aumentado el espacio 

intercapilar, la luz del capilar está reducida a una hendidura por la compresión externa 

que produce el contenido mesangial y está disminuido de calibre por aumento de 

volumen del citoplasma de las células endoteliales y en algunas partes por una 

sustancia hidria ligeramente eosinotila (Fig 3). 	I.a pared de los capilares 

glomerulares está engrosada (Fig. 4), 

I 7 . 



Figura 1 
Corte hIstolOgleo de r186n. 	En esta se observa glomérulos 
ensanchados, 16bulos glomerulares (1,,G) bien delineados, 
redondos, revestidos por una capa de células epiteliales 
(CE) prominentes, aumentadas de volumen por edema. (1lema-
toxilina-eosina, 10/0, 22) 

18. 



Figura 2 
Corte histol6gico de ruina. En donde se observa: gotas --
bialinas en el citoplasma de las chulas del epitelio 
visceral (G11), aumento del espacio mesangial (FM), aumento 
del espesor de la pared capilar (PC), aumento del espesor 
de la membrana basa) (MI!) por dep6sitos de material fibri-
nolde, aumento en el nfimere de Mulas mesangiales U11). 
(Tenido con tfcnica de Acido periodico Schiff PAS, 10/0, 
22). 

19. 



Figura 3 
Corte bIstol6gico de rl00n. En donde se observa, Capilares 
glomerulares prominentes (CG), de contorno grueso, rígi-
dos, con luz capilar (1,,C) permeable y de calibre variable. 

20. 



Figura 1 
Corte Itlatolliglco de rlil6n. En donde se observa pared 
capilar muy gruesa (PC), edema del citoplasma de las 
clulas endweliales (CE), lo que da origen a luz capilar 
ILC) reducida de calibre. (1 lema1oxillna-eosina, 10/0,22). 

21. 
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LESIONES RENALES EN LA ECLAMPSIA 

EDAD 

En los tres casos de eclampsia de Dieckmann y colaboradores en 1957 (16), la 

edad fue de 22, 32 y 35 años, edad promedio de 29.6 años, En los 36 casos de 

autopsias por "toxemia del embalan)" (principalmente pre-eclampsia y eclampsia), de 

Isbikawa en 1960, la edad varió de 21 a 40 años: 15 casos se encontraron en la tercera 

década (en los años veinte), 11 casos se encontraron en la cuarta década (ett los años 

treinta), 2 casos cui saben la quinta década (años comenta) y en 8 casos no se conoció 

la edad, 

l'ollak y Nettles en 1960 (14), toman en cuenta únicamente la edad promedio 

de sus 35 casos de pre-eclampsia (incluyendo eclampsia) que fue de 21 años. La edad 

promedio en nuestros 16 casos es de 273 años; el mayor número se encontró en la 

tercera década. 

22. 
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NUMERO DE GESTACIONES 

De los tres casos de eclampsia de Dieckmann y colaboradores en 1957 (16), 

dos eran primiparas y uno era de multípara, Iskikawa en 1960 (13) observó que de sus 

36 casos de autopsias por "toxemia del embarazo", 8 frieron primiparas, 13 multIparas 

y en 15 casos no se conoció el número de gestaciones, Pollak y Nettles en 1960 (14) 

observó que de las 35 pacientes con pre-eclampsia (incluyendo eclampsia), 30 elan 

primigrávidas, cuatro pacientes hablan tenido de uno a dos embarazos y una paciente 

habla tenido cuatro embarazos previos. De nuestros 16 casos, siete eran primiparas, 

siete multiparas y en dos casos no conocimos el dato. 

23. 
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II I PERTENSION ARTERIAL S1STEM ICA 

Uno de los criterios para elaborar el diagnóstico de eclampsia, es la 

hipertensión arterial sistémica. (Page en 1972), para tomar en cuenta a la hipertensión 

arterial sistémica, en la pr e-eclampsia y eclampsia, esta debe considerarse como la 

presión arterial media, la cual es igual a: 

Presii MrillerialSistotica. J._Preston_Arterial Di4stólica,K2 

3 

Coi) ésta fórmula, hipertensión arterial sistémica, se define, cuando la presión 

arterial media es de 105 nutilig o más (Page 1972). Para Rich:mis y colaboradores, en 

1988, la presión diastólica debe ser de 110 rimillg o más. Los tres casos de eclampsia 

de Dieckmann y colaboradores, en 1957 (16) cursaron con presiones arteriales medias 

de 136 a 166 nuillig. Ishikawa en 1960 (13) en su trabajo de 36 casos de autopsia de 

"toxernias del embarazo" (principalmente pie-eclampsia y eclampsia), la presión 

sanguínea se encontró elevada en todos los casos. Nuestros 16 casos cursaron con 

presiones arteriales medias de I I() a 186 nurillg. 

24. 
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l'ItOTEINURIA  

Ln proiehnuia es secundaria a la lesión renal denominada "endoteliosis 

glomendar" la cual es la que da origen a la salida de proteínas del plasma, las cuales se 

coagulan en una orina ácida y forman cilindros o moldes hialinos; además parece ser 

un factor definitivo en la patotisiologín compleja de la hipertensión inducida por el 

embarazo (20). Dieckman y colaborador es en 1954, observaron que sus tres casos de 

eclampsia cursaron con proteinuria, uno con 10 gm/24 lanas, otro con 4 r y otro con 

12 gm/24 horas. Ishikawa en 1960 (13) en su estudio de 36 casos de eclampsia de 

autopsia por la denominada "toxemia del embarazo", observó que, todos los casos 

evolucionaron con preoteinuria. Pollak y Netlles en 1960 (14) observaron que cuatro 

(75%) de sus cinco casos con eclampsia evolucionaron con proteinuria considerable, 

Se Ira observado que la preleinuria nunca aparece antes de la hipertensión (1 1). 

Dexler y 1Veiss en 1941 (17), observaron la presencia de proteinuria antes de In 

hipertensión en 4 de sus 49 casos, mientras en 31 pacientes el ascenso de la presión 

sanguínea precedió a la proteinutia y en 13 pacientes los dos hallazgos anormales 

aparecieron simultáneamente. Entre las 35 pacientes con preeclampsia (incluyendo 

eclampsia) de Polla!: y Nettles (14), la hipertensión se oblervó como milpera 

25. 
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anormalidad en 18, la pi (acúnala precedió a la hipertensión en 5, la pi-oraban ia y la 

hipertensión Rieron primero observadas simultáneamente en 12 casos. 

La proteinuria en la toxemia del embaiazo generalmente se encuentra asociada 

simultáneamente a hipertensión y edema. En estas condiciones, Pollak y Nettles en 

1960, la observaron en 21 de sus 35 pacientes con preeclampsia (incluyendo 

eclampsia). 1,a proteinuria en la toxemia del embarazo se puede encontrar asociada 

únicamente a la hipeitensión merla!, en esta situación Pollak y Nettles la encontraron 

en 9 de sus 35 pacientes. 

26, 
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COMENTARIO PATOLOGL), 

Las lesiones histopatológicas del Hitón en la eclampsia, se localizan 

principalmente en el glomérulo. fil glomérulo se encuentra ensanchado y aumentado 

de volumen (13, 11, 15). Los lóbulos de cada glomérulo se encuentran bien 

delimitados, son redondos, revestidos por una sola capa de células epiteliales (15). 

listas células epiteliales son prominentes, están aumentadas de volumen por edema del 

citoplasma y las que le dan forma al lóbulo glomerular. El capilar del glomérulo renal 

muestra aumento generalizado o focal, en el número de células endoteliales (15). El 

aumento en el número de células endoteliales (15). El aumento en el número de 

células endoteliales se encuentra en la periferia del penacho glandular, principalmente 

en la periferia del lóbulo &inda°, lo que le da Un aspecto nodular, sólido y 

finalmente un aspecto de garrote. Ishilunva en 1961 encontró sólo en unos cuantos 

casos proliferación de las células endoteliales del capilar glomerular. 

1311 diez casos observamos edema del citoplasma de las células endoteliales 

del capilar glandular, lo que da origen a obstrucción de la luz capilar. Govan en 1954 

( 15) observó aumento de volumen o edema de leve a moderado, de las células 

endoteliales del capilar glomerular. 

27. 
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Pollak y Ncttles (14) observaron en su caso No. 4, anal(' ávida, con a e-

eclampsia, en la primera biopsia renal, edema de las células endoteliales de los 

capilares glomeruld es, lo que dio origen a oclusión pardal o madera de la luz de los 

capilares glomerular es. Page en 1972 (18), observó que en la a ecelampsia-eclampsia 

hay una lesión renal asociada. 1,a camddistica más constante es mi edema intenso o 

aumento de volumen de las células endoteliales del capilar del gloméndo, lo que da 

origen a obstrucción de la luz capilar. El aumento de volumen de las células 

endoteliales se debe principalmente al aumento de volumen de su citoplasma. Por 

microscopia electrónica el citoplasma de las células endoteliales del capilar gla»enilar 

muestran vacuolación, formación de gotas, depósitos de "prolibrina", derivada del 

ctiolibrinogeno. Esta lesión "eadoteliosis glandular" precede al desarrollo de 

hipertensión arterial y al desarrollo de proteinuria. Es una lesión que se presenta en 

71% de las primigr ávidas. 

La luz del capilar glontendar, en algunas partes está reducida a una simple 

hendidura y ésto es principalmente, donde hay un aumento focal de mesangio (15); 

Isliikawa en 1961 (13) observó que el estrechamiento o el cierre de la luz del capilar 

glandular son por alteraciones del mesangio y por edema de las células epiteliales. 

28. 
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Pollak y Nettles en 1960 (14), observaron que la luz de los capilares 

glomerulares fi ecuentemente está reducida de calibre y obstruida por edema intenso 

del citoplasma de las células endoteliales del capilar &rumiar. 

Una de las alteraciones bistológicas del glomérulo renal, observado con el 

método de ácido periódico Schiff, fue el aumento de espesor de la pared capilar por 

aumento de espesor de forma irregular de la membrana basal. Uovan en 1954 (15) 

observó aumento de espesor de la membrana basan capilar por edema de disposición 

irregular. Dieckmair y colaboradores observaron en 1957 (16), engrosamiento de la 

membrana basal; que ésta alteración se puede presentar en pacientes con cualquier 

variedad de toxemia del embarazo, y que es más constante en primiparas con 

preeclampsia. Isbikawa en 1961 (13) observó engrosamiento de la membrana basal en 

diversos grados y en todos sus casos. 

Pollak y Nettles en 1960 (14) observaron en 9 de 10 casos con pre-

eclampsia con lesiones glomerulares histológiamente severas, engrosamiento de la 

membrana basal glomendar o depósitos de material fibrinoide. 
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En cinco casos observamos con el método de Unción de ácido periódico 

Schiff ensanchamiento del espacio intercapilar, denominado también espacio 

mesangial o mesangio. 

(luyan en 1954 (15) observó que el aumento del espacio mesangial se debe 

a un aumento generalizado de la sustancia mesangial, aparentemente por expansión del 

espacio intercapilar por edema Megular del lado mesanginl de la membrana basal del 

capilar glomerular; contempló también que la sustancia mesangial tiene aspecto !hilar 

y vacuolado, y tiene pequeñas ateas de eosinólilos. Ishikawa en 1961 (13), encontró 

en el espacio intercapilar de sus lesiones tipo A, insuflación de plasma, edema, 

proliferación y l'Inflación, sin aumento en el número de núcleos; en sus lesiones tipo 

13, observó histolisis del tejido mesangial y de la membrana basal, lo que da orlgen 

una malla focal de tejido destruido, a pequeños nódulos y a la anulación de 

adherencias. El aumento del espacio intercapilar o mesangial ptiede ser también por 

hiperplasia e hipertrofia de las células mesangiales (18). 

Otra de las alteraciones del capilar &montar en la toxemia del embarazo 

es el aumento del espesor de la pared del capilar. Pollak y Nettles en 1961 (14) 

observaron en cortes histológicos del riñón, teñidos con hematoxilina-eosina, que la 

pared del capilar &inmolar está ensanchada, lo que se debe principalmente a edema y 
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al aumento de volumen de las células endoteliales, De la membrana basa!, y de las 

células epitelilales. 



LESIONES PENALES EN I,A ECLAMPSIA 

CONCLUSIONES 

Uno de los criterios pata elaborar el diagnóstico 1)re-eclampsia-eclampsia, 

es la hipertensión arterial sistémica, la cual se debe considerar corno la presión arterial 

media de 105 nunllg o mayor. Nuestros casos cm saron con presiones arteriales 

medias de 110 a 186 runtlIg. 

La edad de los 16 casos de eclampsia con lesiones del glomérulo renal varia 

de los 18 a los 42 años, con edad promedio de 27.5 años; el mayor número de casos, 

50% se encuentra en la tercera década. 

De los 16 casos de eclampsia con lesiones del glomérulo renal, el 43.7% es 

de mujeres primiparas y el 43.7% de multIparas, en 12.6% no conocimos el número de 

gestaciones 

De los 16 casos de eclampsia con lesiones del glomérulo renal el 6.2% se 

presentó a partir del segundo trimestre del embarazo; el 93.811, en el tercer trimestre 

del embarazo. 

32. 



LISIONKS RISALLS FN LA FeLANIPSIA 

De los 16 casos de eclampsia con lesiones dei glomérulo renal, solo en el 

56.29'% conocimos el dato de proteinuria; en el 53.891r desconocimos el dato de 

proteinuria. 

De los 16 casos de eclampsia con lesiones del gloménilo renal, observamos 

que las alteraciones histopatológicas del glomerulo renal son: ensanchamiento del 

glomémlo, edema del citoplasma de las células endoteliales del capilar glomerular, 

aumento en el número de las células endoteliales del capilar glomemlar, aumento de 

ramairo del espacio inter,  capilar, también denominado espacio mesangial, aumento del 

espesor de la pared del capilar glomerular, aumento de espesor y de forma irregular de 

la membrana basal, aumento en el número de las células mesangiales; en las partes 

donde está aumentado el espacio intercapilar la luz del capilar glomerular está 

reducida a una hendidura por la compresión externa que produce el contenido 

mesangial y está disminuido de calibre por aumento de volumen del citoplasma de las 

células endoteliales y por una sustancia tialina eosinófila. Estas características 

luistopatológicas son esencialmente de naturaleza vascular capilar glomerular, que 

desaparecen compleramente a varias semanas después del mulo. 

Las alteraciones hislopatológicas del glomérulo renal parecen ser un factor 

definitivo en patolisiología compleja en la hipertensión inducida por el embarazo, la 

cual puede evolucionar hacia la eclampsia, siendo una complicación importante, que 
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causa la muerte a la mujer embarazada y su producto, la mayor parte en mujeres en la 

tercera década de la vida, principalmente i imigi ividas. 
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