LESIONES VISCERALES DE ORIGEN ECLAMPTICO (*)

Dr. LEoPOLDO EGUREN V. (#%)

A toxemia gravidica grave, en forma de preeclampsia y eclampsia, ha sidc
hasta ahora muy estudiada por cuanto es un problema frecuente de com-
plicacién del embarazo; si bien las lesiones organicas han sido reconocidas y
en la actualidad la correlacidén anatomo-funcional sigue aportando luces al
problema, la patogenia es ain desconocida.

Ya de antiguo, fué llamada la “Enfermedad de las teorias”, queriendo
decir con ello, la falta de conocimiento de su origen.

Si bien la mayoria de autores coinciden en senalar a la placenta como
el 6rgano en que inicialmente asienta la lesién causal del proceso, no es co-
nocido con exactitud el mecanismo intimo de su produccidn.

Schneider (1) da excepcional importancia al exceso de tromboplastina
liberada a nivel placentario en la génesis del fibrinoembolismo, causa a su
vez de anoxia tisular, en especial renal, factor desencadenante de la enferme-
dad. Bartholomew y col. (2) también aseveran que la trombosis de las ar-
teriolas intravellosas placentarias es la causa de la formacién de infartos vo-
luminosos en dicho érgano, lugares en los que se originarian las substancias
causa primera de ia alteracién; llegando a afirmar, el mismo autor, que la
eclampsia se caracteriza por efectos téxicos debidos a retencién de productos
de desecho metabélico como son peptonas, guanidina e histamina, ademas por
efecto de fibrinoembolismo debidos a exceso de tromboplastina liberada en
la placenta y por ultimo a espasmo arterial con la consecuente isquemia.

Hofbauer (3) hace intervenir en la génesis de la hipertensién eclamp-
togénica a la hormona adrenocorticotropa, incrementada en el embarazo toxé-
mico por hiperactividad hipofisaria, originando aquella, alza tensional por la
elaboracién exagerada de corticoides suprarrenales, subsecuentes al estimulo
hipofisario.

Mastboom (4) atribuye el espasmo vascular, causa de la hipertzn-
sién, a la desoxicorticosterona placentaria muy aumentada en la eclampsia.

Bastenos citar las teorias expuestas para liegar al convencimiento de
la complejidad del problema, de los estudios profundos y variados que se lle-
van a cabo y de la falta, todavia, de conocimiento de la patogenia de ia en-
fermedad.

(%) Trebajo efectuado en el servicio de Anatomia Patolégica del Hospital de Maternidad
de Lima, presentado en la 1? Conferencia Nacional de Anatomia Patoldgica, nov.
1957.

De los Servicios de Anatomia Patolégica de los Hospitales de Maternidad de Lima
y Militar Central.
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OBSERVACIONES

Me limito en seguida a exponer los hallazgos anatomopatoldgicos de
40 necropsias cuyo diagndstico final fué de eclampsia, corroborando la sinto-
matologia ciinica habida y son parte de 107 necropsias de adultas practicadas
en un lapso de 28 y medio meses, lo que supone un porcentaje de frecuencia
de eclampsia, comprobada anatomopato!égicamente, equivalente a 37.4 por
ciento.

CUADRO I. MORTALIDAD POR ECLAMPSIA COMPROBADA EN NECROPSIAS

107 N;:n;ias de adt;l;;s en 28 y medio meses
Eclampsia : 40 = 374 % No eclampsia : 67 = 62.6%

El examen externo de los cadaveres, reveld la presencia de anasarca en
un 10 por ciento y de ausencia ostensible de edema en 17.5 por ciento, las
cifras intermedias y corresponden a diferentes grados de edema, catalcgados
por cruces y siendo ios de mayor presentacién, aquel'os moderados (+ + vy
+ + +). :

CUADRO 11
Edema
O 7 = 17.5%
+ 13 = 3259
+ + 12 = 30.0%
+ + + 4 = 10.0%
+ + + + A = 10.0%

La cavidad craneana, abierta en la totalidad de casos, reveld hemorra-
a alteraciones extra eclampsicas.

CUADRO 111

Meringes

Hemorragia . ............... .. ....... 10 = 250%
Edema ................ ... ... ....... 6 = 150%
Isquemia ............ . ............... 5 = 1259
Tuberculosis ......................... 2 = 5.0 %
Normal ....... ... ... ... ... ...... .. 17 = 4259

En el encéfalo, hallé que 25 por ciento de casos presentaron hemorra-
gia intraencefafica, correspondiendo de ellos, 8 casos a hemorragia cerebral, uno
a hemorragia cerebelosa y otro a hemorragias cerebelosa y protuberancial.
gia subaracnoidea en 25 por ciento; edema meningeo en 15 por ciento y nor-
malidad en 42 por ciento; las cifras porcentuales restantes estin en relacién

CUADRO 1V

Encéfalo

Hemorragia intraencefalica ............ 10 = 250%
Isquemia .........coiiiiiiiiiieaa, 3 = 7.5%
Tuberculoma ..................... ... 1 = 25 9%
Normal ... ..o i i e 26 = 65.09%




Fig. | Fig. 2 Fig. 3

Fig. | —Extensas hemorragias, intra- Fig. 2.-Seccion de higado en la que Fig. 3.-Aspecto caracteristico de “Gran
cerebral la superior y subaracnoidea se aprecian hemorragias subcapsulares rinén blanco”, lesién macroscdpica corres-
Ja inferior. e intraparenquimales, pondiente a glomérulo nefritis membranosa

aguda.
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Es de importancia el hallazgo de lesiones hipofisarias; se caracterizan
estas por incremento de volumen que se pone de manifiesto, al retirar el en-
céfalo de la cavidad craneana, al aparecer la hipdfisis, como una formacion
ovoide, turgente, que produce gran distensién de la dura que recubre la silia tur-
ca; la glandula en si, disminuida de consistencia, toma un color rosado palido.

Si bien el embarazo produce macroscépicamente aumentd de volumen
hipofisario, en forma moderada, al mayor volumen observado en la eclampsia,
se anaden los cambios necréticos histoldégicamente visibles.

En general, la glandula adquiere el aspecto observado en casos mor-
tales de hemorragia profusa por ejemplo, y que como secuela en caso de no
llegar a ser mortal la hemorragia, lleva a la produccidén del sindrome de Shee-
han; cabe aqui establecer el interrogante de que si no podria asimismo tener
como patogenia el sindrome mencionado, ciertos casos de necrosis hipofisarias
post-eclampticas recuperadas.

Como vemos, el porcentaje de lesiones hipofisarias es bastante elevado,
llegando al 42.5 por ciento.

CUADRO V
Hipofisis
NeCrosis . ovi it 17 = 4259
= 5759

Normales ........... .. .. ... i . 23

Organos afectados con suma frecuencia son los pulmones, constituyen-
do asimismo causa comun de muerte. El edema agudo se presentdé en 54.5 por
ciento. El edema agudo es consecuencia de falla ventricular izquierda de ori-
gen hipertensivo arterial agudo en la gran mayoria de los casos.

CUADRO VI

Pulmones

Edema agudo ............... ... .. ... 24 = 545%

Bronconeumonia . ......... 0. 6 = 13.6%

Tuberculosis .. ..........iuiia. .. 6 = 13.6%

Congetidn .. ... ... 2 = 4.5 %

Isquemia . ............ ... e 2 = 4.5 Y
4 = 9.1%

Normal .. ... ..

El corazdn, normal, en un 75 por ciento de casos revela que el pade-
cimiento hipertensivo fué con toda seguridad iniciado con el proceso eclamp-
sico ya que de haber sido antertor al embarazo toxémico, habrian secuelas
de dilatacién o hipertrofia, hallando un porcentaje de 12.5 9% para la primera
y de 5 por ciento para la segunda, en relacién esta ultima a los casos de glo-
mérulo nefritis difusa crénica con retraccién renal que luego veremos.

CUADRO VII

|

Corazén

Dilatacidén . ... 5 = 1259%

Hipertrofia ......... ... ... .. ........ 2 = 5.0 %

Isquemia .« . viiiii i 2 = 5.0%

Hemorragia subendoc. ................. 1 = 2.5 %
0 = 750%

|
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Fig. 6 Fig. 7

Fig. 4—Glomérulo de Malpighio que muestra hiperplasia endotelial, aumento de
espesor de la membrana basal y en zonas, hialinizacién de la misma.

Fig. 5.—Lesidn tubular renal, nétese algunos cilindros.

Figs, 6 y 7.—A pequefio y medieno aumento se ven numerosas zonas de lLiemo-
rragia, necrosis esteatosis y hemorragia.
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El higado, érgano por excelencia alterado en la eclampsia, lo hallamos
con signos caracteristicos eclamptogénicos en 85 por ciento de casos; valga
aqui expresar la denominacién por mi empleada en el diagnéstico de la al-
teracién y que corresponde a “Hepatosis necrético-hemorragica”, nominacién
que encuadra perfectamente en lo observado, evitando asi llamarla degene-
raciébn amarilla aguda, atrofia amarilla aguda, necrosis aguda, etc, que po-
drian presuponer quizés, agente téxico causal de otra indole.

Si examinamos la denominacién propuesta, vemos que hepatosis esta
de acuerdo con cambio degenerativo y efectivamente es lo que ocurre, no ha-
biendo indicios de infeccién u otro tipo de alteracidén similar, acompanandose
siempre de esteatosis mas o menos extendida. Necrético-hemorragica, porque
predomina justamente la necrosis, que en casos abarca no solamente la tra-
bécula hepética sino llega hasta los espacios porta y la hemorragia, en partes
pequenias, puntiformes, se convierte en otras, de mayor volumen y localizadas
no exclusivamente en zona subcapsular como corrientemente se describe; las
he visto ocupando préacticamente todo el parénquina hepético.

Todo esto le da un aspecto caracteristico al higado, apareciendo asi,
en la casi totalidad de casos, voluminoso, amarillento con abundantes man-
chas rojo-vinosas algunas pequefas otras muy amplias, diseminadas en todo
el parénquima hepético.

Este tipo de lesién lo encontramos en 85 por ciento de casos.

La esteatosis simple, que ocupa el 15 por ciento restante, estd en re-
lacién a lo acaecido cominmente en todo embarazo, es decir no tiene valor
la esteatosis exclusiva como cambio eclamptogénico.

CUADRO VIII

Higado B
Hepatosis necr, hem. .................. 34 = B850%
Esteatosis .. ... ..t 6 = 150%

En el tracto digestivo se comprobd gastro-enteritis en un 25 por ciento
de casos, quizas en relacién al proceso tdxico mencionado anteriormente y
debido de histamina, peptonas, etc.

CUADRO IX

Tracto gastro intestinal

Gastroenteritis .. ... ....iiieaeiaaan, 10
Normmal .. ... it c e 30

Il
o N
non
SO

qR

Las lesiones renales, presentes en todos los casos estudiados, revisten
particular interés; debemos considerar aqui las posibilidades siguientes: a) El
rifén, previamente al embarazo toxémico estuvo sano y b) El rifién era por-
tador de lesién anterior.

En el primer caso, las manifestaciones anatomopatolégicas son caracte-
risticas, asi, la toxemia gravidica grave, produce un tipo de giomérulo nefritis
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difusa aguda denominada membranosa, en un alto porcentaje de casos. Allen
(5) la describe como similar a la glomérulo nefritis difusa crénica membra-
nosa, o sea la fase nefrésica de la gloméruio nefritis crénica, similar, dice, en
tedo inclusive sintomatoldgicamente.

Méas aun, insiste en que seguramente la fase nefrésica de la G. N, D. C.
al inicio deberia presentar las m.smas caracteristicas histopatologicas de la
gloméruio nefritis difusa aguda membranosa, es decir la eclamptogénica.

En cuanto al aspecto macroscépico de los rinones, es el de aparecer
turgentes, rocado, amarillento, descapsuiables con suma facilidad; al corte
sangran poco no habiendo limite preciso entre cortical y meduiar, aunque la
segunda se pone de manifiesto por existir estrias rojizas radiadas, indice de
cilindros hematicos y ademas ingurgitacién vascular medular.

Fig. 8 Fig. 9

Fig. 8.—Hipdfisis—Extensa area de necrosis en la parte inferior de la microfo-
tografia.

Fig. 9.—Corteza suprarrenal.—Incremento de volumen y vacuolizacién exagerada de
las células que constituyen las capas glomerular y fasciculada.

Histoldgicamente, los glomérulos voluminosos exhiben caracteristico en-
grosamiento de la basal, engrosamiento debido a depdsito de substancia hia-
lina. En la medular predominan los cilindros de todas formas; el edema
intersticial y algin infiltrado de células redondas; es posible en veces obser-
var necrosis tubular,
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Hay ademas otras formas de alteracién eclamptogénica renal, tales son
las glomérulo nefritis aguda proliferativa, exudativa y necrética ademés de la
necrosis cortical bilateral.

En el segundo caso, es decir con dafo renal previo, la gestacién tdxica
no hace sino agravar la situaciéon y acelerar el éxito letal, claro estd que con
un rifiébn previamente enfermo, los cambios sobreagregados o lo que es mas
el agravamiento de los mismog, bastan para llevar a una muerte ripida.

Entre las mas usuales alteraciones renales previas, se citan la G.N.D.C,,
{a pielonefritis crénica, nefroesclerosis benigna o maligna y las anomalias re-
nales tales como la policistia.

- Hay todavia discusidén en el sentido de las secuelas que pueda dejar
una lesién renal eclamptogénica no mortal, recuperada. Mientras Allen sos-
tiene que pueden quedar constituidas G. N. D. C, o nefroesclerosis btenigna
o maligna subsiguiendo a gloméruio nefritis membranosa aguda. Dieckmann
y col. (7) niegan toda posibilidad de secuela, atribuyendo a la nefritis eclamp-
tica poder de regeneracién absoluto una vez concluido el embarazo téxico.

En la casuistica presentada, las lesiones renales eclamptogénicas ocu-
rrieron en un 90 por ciento, de ellos, 82.5 por ciento fueron glomérulos nefritis
difusa aguda membranosa y 7.5 por ciento glomérulo nefritis difusa aguda pro-
liferativa.

En el 10 por ciento de casos, hallé lesién renal previa en forma Jde
G.N.D.C. con retraccién renal.

CUADRO X
Rinones
Lesiones eclamptogénicas .............. 36 = 90.0%
a) G.IN.D.M.A. 33 = 825 %
b) G.N.D.A.P. 3 = 759%
Glomérulo nefritis crén. con retrac. ... 4 = 10.0%

Las capsulas suprarrenales, estuvieron voluminosas y con acentuada
vacuolizacién en la corteza en 75 por ciento de casos; hemorragicas en 2.5
por ciento.

CUADRO XI

Céapsulas suprarrenales

Voluminosas-Vacuolizac, ............... 30 = 750%
Hemorragicas ... ....cocuviuuenannnnn. 1 = 25%
Normal ............civiiiiiiien.. N 9 = 225%

El Gtero se hallé gestando, con el feto alin en su interior, en un 12.5
por ciento, lo que indica que ya anteriormente a la muerte, en el porcentaje
restante, habian sido deliberados el feto y la placenta en el afan de salvar a
la madre del proceso toxémico.
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CUADRO XII

Utero

Gestante . ....... ... S = 1259%
Endometritis .. ....... . ... . .. 4 = 100%
Restos placentarios ................... 3 = 7.5 %
Cesarea reciente ...........c.ouvcuieeunn 2 = 5.0 %
Ruptu. versién interna ............... 1 = 2.5%
Fibromiona .............. ... 0. 1 = 2.5%
Normal .. ... .. ... i, 24 = 60.5%

|
|

Hube de estudiar 21 placentas pertenecientes a gestantes eclampticas,
de ellas, en 19 o sea en 90.5 por ciento hallé infartos multipls y de volumen
algo mayor a los normalmente visibles.

CUADRO XIII

Placenta
Infartos multi. volum. ................ 19 = 90.5%
No alteracién . .............iviuo... 2 = 9.5 %

Finalmente y a modo de miscelanea diré que un caso presenté hernia
diafragmatica y en otro purpura trombocitopénica. En relacién al ltimo, Pa-
terson y Lenson (6), relatan un caso semejante al observado por nosotros e
insisten en que el diagnéstico de purpura trombocitopénica primaria seria
siempre discutible por cuanto el mismo factor téxico ecldmptico podria pro-
ducir plaquetopenia secundariamente.

CUADRO X1V

Miscelanea
Hernia diafragmatica ................. 1 = 25%
Purpura trombocitopénica .............. 1 = 25%

CONCLUSIONES

Los 6rganos mayormente afectados por el proceso toxémico eclamptico,
en la casuistica presentada, son rifiones, higado y placenta, coincidiendo estos
hallazgos con lo aceptado de ordinario.

Tiene interés la observaciéon personal de la alteracién hipofisaria en
un 42.5 por ciento, causante quizas, en casos de recuperacién de la enferma,
de Sindrome de Sheehan.

Causa de mortalidad méas frecuente fué el edema pulmonar agudo, si-
guiendo en orden la hemorragia intracraneana.
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CUADRO XV

I.—Lesiones renales = 100% Propias = 92 9
G.N.D.C. = 8 %

II.—Lesiones hepaticas = 1009% Propias = 76 %
Esteato = 8 %

III.—Alteractones placentarias = 90.5%
IV.—Alteraciones suprarrenales = 75 %
V —Hemorragia intracroneana subaracnoidea = 25 %
VI{--Hemorragia intracraneana encefalica = 25 9%
VII.—Edema pulmonar agudo = 5459
VIII.—-Alteraciones hipofisarias = 4259%

SUMMARY

This is a post mortem study of 40 women died with eclampsia. The most affected
organs were kidneys, liver and placenta. Hypofisis was altered in 42.5 per cent of the
cases; these changes may produce Sheehan syndrome in women which recover the eclamptic
convulsion.

The most frequent cause of death was pulmonary edema and the intracerebral hemor-
rhage.
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