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Este trabajo es una comunicaciéon preliminar sobre los estudios
que estamos adelantando desde hace aproximadamente dos afios
¥y medio sobre la Patologia de la Toxemia gravidica en nuestro
medio.

Las toxemias del embarazo siguen siendo un tema amplia-
wmente debatido tanto en su etiologia como en su patologia. Aun
existe controversia sobre si afecciones cuyas lesiones son regresi-
vas después del cuadro toxémico, como las alteraciones vascula-
res renales y hepaticas, sean la causa determinante de la muer.
te, o si son solamente efectos en el extenso cuadro de la patolo-
gia de las toxemias.

Una de las dificultades diagnoésticas es la diferenciacion en-
tre el cuadro clinico del coma eclamptico y el de las entidades aso-
ciadas a convulsiones y coma u otros sintomas cerebrales. Es pre.
cisamente aqui en donde los estudios de Patologia van a diluci.
dar el diagnéstico. En nuestro estudio encontramos dos pacien-—
tes que habian sido clasificadas como eclampticas por presentar
un cuadro de convulsiones, hipertension, edema y albuminuria, pe-
ro que debimos descartarlas porque sorpresivamente la patologia
uos descubri6o que se trataba de un caso de meningitis T. B. C. y
otro de poliomielitis anterior aguda.

Por eso, cuando decidimos entrar a contribuir al estudio de
las toxemias gravidicas, problema siempre actual y progresivo,
consideramos que era necesario iniciarlo con la Patologia. He.-
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mos estudiado los hallazgos patolégicos en nuestro medio, com.
parandolos con los resultados de Bartholomew, Colvin, Page, Diec.
kmann y Theobald.

Al presentar esta contribucién debemos agradecer al Depar-
tamento de Patologia de la Facultad de Medicina de la Universi—
dad del Valle, y especialmente al doctor Pelayo Correa, las facili-
dades que proporcion6é a nuestro empefio no solamente poniendo
a nuestra disposicién las instalaciones y dotacién a su cargo sino
contribuyendo con su aporte personal en el ciclo de conferencias
sobre toxemias que se dictaron hace un afio en Cali patrocinadas
pvor la Sociedad Vallecaucana de Obstetricia y Ginecologia.

MATERIAL

El material utilizado en nuestros estudios proviene de pacien.
tes del Departamento de Toxémicas de la Clinica de Maternidad
de Cali y un caso de la Secciéon de Maternidad del I.C.S.S. El
estudio clinico de las pacientes ingresadas al Departamento de
Toxemias ha estado bajo la supervision de los doctores Alberto Na-
ranjo, internista y cardiélogo y Jorge Solanilla, obstetra. Las au-
topsias estudiadas representan el 83.3% de las muertas con toxe-
mia. Este alto indice de autopsias 1o hemos logrado gracias a que
como requisito previo a la admisiéon de cualquier tipo de pacien.
te que busque los servicios de la Clinica se la hace firmar por ella
o por sus familiares o allegados la autorizacién para practicar “to-
da clase de examenes, inclusive post-mortem en la paciente o en
su hijo”. Asi hemos obviado con la sola excepciéon de dos casos el
grave problema de todos conocido que representa el tratar de con—
vencer a los familiares de una paciente, después de que ha muer-
to ésta. de que se dé al hospital la autorizacién para practicar el
examen post-mortem. Los dos casos en los que no se pudo practi-
car autopsia fueron de muertas precisamente antes de la implan-
tacion del requisito anotado. Por lo tanto debemos aclarar que
en los dos ultimos afios hemos obtenido 100% de autopsias.

Este numero de autopsias revela al mismo tiempo la mortali—
dad que hemos tenido por toxemias en la Clinica de Maternidad.
En 33 meses, contados entre el 19 de enero de 1955 y el 1° de oc-
tubre del corriente afio, han muerto 12 pacientes con toxemia so-
bre un total aproximado de 13.600 hospitalizaciones.

Aun cuando este indice de mortalidad no es alto, al sacar los
indices de mortalidad depurada sobre el numero de autopsias, po-

demos descartar por lo menos 3 de los 10 casos, ya que permane-
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cieron en la Clinica menos de 5 horas antes de su muerte. Por lo
demas cabe anotar que solamente una de las pacientes habia
asistido a control prenatal y es sabido que el prondéstico de la toxe—
mia depende de la prontitud del diagnéstico y de la institucion
del tratamiento (Cuadro numero 2).

Si bien este trabajo se refiere basicamente a la patologia de.
las toxemias, no queremos dejar pasar por alto el hecho de que
en los 10 casos hubo 2 mortinatos y 5 sin parto (muerte in atero),”
y solamente se obtuvieron 3 nifios vivos. De éstos 1 por cesarea
post-mortem; la paciente present6é un cuadro de pre-eclampsia so-
bre impuesta a una enfermedad hipertensiva e hizo edema agudo
pulmonar con un embarazo de 38 semanas. Otro fue un parto in-
tervenido con férceps medio bajo en una paciente con embarazo
a término con pre-clampsia severa. De los siete fetos muertos so-
lamente en un caso hubo parto espontanec en casos de abruptio
placentae (Cuadro numero 2).

La alta incidencia de pérdida fetal se explica por elevado nu.
mero de eclampsias, la prematurez y la falta ds control prenatal.

De esta manera y resumiendo, encontramos que seis de las pa-
cientes murieron sin haber tenido su parto, con promedios ds em-
barazos de 30 a 36 semanas; dos murieron después de parto es-
pontaneo, una después de aplicacién de forceps y otra ocho dias
después de la cesarsa en que se produjo una dehiscencia de la su-
tura segmentaria (Cuadro niumero 3).

Las edades de las pacientes fluctuaron entre los dieciséis a los
cuarentaitrés anos (Cuadro numero 1).

Por lo que se refiere al tipo de toxemia, hubo una pre-eclamp-
sia leve, tres con pre-eclampsia severa, cuatro con eclampsia y
dos con hipertensién y pre_eclampsia sobre-agregada (Cuadro nd-
mero 4)-

Causa de muerte. Analizando las causas inmediatas de muer-
te podemos resumirlas en el Cuadro numero .

Nos llama la atencion la alta incidencia del edema agudo pul-
monar que se presentdé en cinco pacientes, as! como la hemorra-
gia cerebral en dos.

Estas cifras estan de acuerdo con las presentadas por Dieck-
man en un promedio de 19 autopsias (Cuadro ntimero 6).

En el cuadro siguiente (Cuadro numero 7) hemos querido
analizar la relacién entre la gravedad de la toxemia y la causa in.
mediata de la muerte. Encontramos quz hay también 3 casos de



92 REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

muertes calificadas por nosotros como evitables (subrayadas):
un caso de pre-eclampsia leve con muerte de la paciente
con accidente anestésico durante la aplicacién del forceps (atelec—
tasia pulmonar); otra en el cual se practico cesarea por abruptio
placentae, con gran hipertonia uterina, dolor intenso y hemorra-
gia profusa no habiéndose conseguido la iniciacién del trabajo
de parto a pesar de la inyeccién con Pitocin y la amniotomia. Da-
.das las malas condiciones des la paciente, anemia e hipoproteine.
mia, presenté una dehiscencia de la sutura segmentaria muriendo
a los 7 dias por una peritonitis fibropurulenta generalizada. El
tercer caso lleg6 a la Clinica, después de ruptura precoz ds mem-—
branas y presenté una endometritis gaseosa que se diseminé dan-
do focos de gangrena gaseosa al rifion y al higado.

CUADRO NUMEERO 1

Edad de las pacientzs

16—20 2
20—30 6
30—40 1
+ 40 1

CUADRC NUMERO 2

Tiempo de permanencia en la clinica y clase de parto

A—55—103 1 hora 25 minutos Sin parto.

A—57—204 2 horas 30 minutos Espontaneo, vivo.
A—57—202 5 horas. Sin parto.

A—5T7—124 10 horas Forceps vivo.

A—E56—1 10 horas Sin parto.

A—56—34 2 dias Sin parto.

A—56—83 2 dias 11 horas Cesarea post-mortem.
A—56—33 6 dias Espontaneo. )
A—57—18¢C 9 dias Cesarea.

A—55—46 14 dias Sin parto.
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‘CUADRO NUMERO 3

Edad del embarazo en semanas-Tipo de parto y supervivencia fetal

30-32 Semanas Semanas Parto Supervivencia fetal
A—55—46 30 Sin parto Muerte Intrauterina
A—56—1 30 2 2
A—57—202 30 & ”

32—36 semanas

A—56—34 32 Sin parto Muerte Intrauterina

A—57—180 32 Cesarea (Abruptio) ¥
A—56—33 36 Espontaneo &

36—40 semanas

A—56—383 38 Cesarea
Post.mortem Vivo
A—55—103 37 Sin parto Muerte Intrauterina
A—57—124 40 Forceps Vivo
£—57—204 40 Espontaneo Vivo

CUADRO NUMERO 4

Clasificacion del tipo de toxemia

1—Pre_eclampsia leve A—57—124

A—57—180
A—56—1
A—b5T7—204

A—55—46
4—FEclampsia A—b55—103

3—Pre-eclampsia severa

A—56—83
A—56—34

2—H.C.V.D. con Pre.eclampsia
sobreagregada

A—56—33
A—57—202
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CUADRO NUMERO 5

Causa inmediata de mu?zrte

5—Edema Agudo Pulmonar

1—Atelectasia pulmonar
(Anestesia)

1—Peritonitis fibropurulenta
generalizada (Dehiscencia
sutura segmento por cesarea)

2—Hemorragia cerebral {
1l—Gangrena gaseosa (Rif6én_Higado)
(Endometritis gasecsa por
ruptura de membranas)

CUADRO NUMERO 6

Causa de muerte 19 murieron
182 eclampticas Insuficiencia circulatoria
Afibrinogenemia

Hemorragia cerebral
Pardalisis respiratoria
Ruptura utero
Peritonitis

CUADRO NUMERO 7

A—55—103
A—56—1
A—56—33
A—56—34
A—56—383
A—5T—202
A—57—204
A—57—124
A—57—180
A—55—46
Dieckmann

9

g‘

3

1

1

1

Relacion entre tipo de toxemia y causa de muerte

1—Pre-eclampsia leve A—5T7—134 Atelectasia pulmonar (Anestesia)

A—56—1 Edema agudo pulmonar
3—Pre-eclampsia severa A—57—204 Hemorragia cerebral
A—57—180 Peritonitis fibrinopurulenta

(Dehiscencia sutura segmento)
A—55—46 Gangrena gaseosa (Endometritis gaseosa)

4—Fclampsia A—55—103 Edema agudo pulmonar
A—56—1 Edema agudo pulmonar
A—56—34 Edema agudo pulmonar

2—H.C.V.D. con pre. A—56—33 Edema agudo pulmonar

eclampsia sobreagregada A—57—202 Hemorragia cerebral
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PATOLOGIA DEL HIGADO

El estudio de la patologia del higado lo hemos practicado con
el material de las autopsias y las biopsias hepaticas en pacientes
con toxemia leve, severa y eclampsia.

En esta forma tratamos de averiguar si las lesiones son sim-
plemente un grado en la severidad de la toxemia o si estas lesio-
nes son constantes en todos los casos.

Algunos autores consideran que la severidad de la toxemia
&8 menos influyente en la lesiéon hepatica que la duracién de la
enfermedad. En algunos casos clasificados como toxemia leve pe-
ro con un periodo de evoluciéon de mes y medio, encontramos le.
siones mas caracteristicas que en casos de pre.eclampsia severa
de evolucién rapida.

Aspecto macroscépico.—Parece que el tamano del higado no
{enga una alteracién precisa encontrandose de diferentes pesos
que fluctuaron desde los 950 gramos hasta los 2.200 promedio al-
rededor de 1.700 gramos. El aspecto externo presenta zonas hemo.
rragicas en forma de manchas o parches distribuidos en todo el
higado y con mayor frecuencia numero e intensidad localizados
en el 16bulo derecho. Estas hemorragias constituyen las hemorra.
gias sub-capsulares, cuyo diametro varia llegando a encontrar
en uno de los casos un coagulo de 1 centimetro. Encontramos es-
te tipo de hemorragia en forma marcada en cuatro casos, y en uno

i

HIGADO.—Aspecto macroscopico, corte transversal. Hemorragia distribuida
en todo el parénquima.
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HIGADO.—Aspecto macroscopico. Zonas hemorragicas subcapsulares dise-
minadas.

de ellos se extendia en el corte transversal a grandes areas del pa-
renquima hepatico (A-57-202 y A-57-124, etc.).

Otros han descrito una lesién en forma de “nuez moscada”
debido a su aspecto de zonas alternas grises, blancas y rojas, la
que encontramos en dos de los casos. Ademas este cambio ocu-
rre también cuando hay una insuficiencia cardiaca. Las lesiones
descritas como areas de necrosia anémica por Schmol que pue-
den tener un tamafio hasta de 2 centimetros y ser de color blan-
co amarillento o puramente blancas, las pudimos encontrar en
uno de los casos (A.-55-103).

En los cortes de higado que practicamos se encontrdé un co-
ior palido o amarillento y algunas zonas hemorragicas.

El color ictérico encontrado en el cuerpo de algunas toxémi-
cas, no nos fue posible identificarlo en nuestra serie.

Aspecto microscépico.—El cuadro esencial es el de una hemo-
rragia originada en los vasos periportales, con lesiones determi-
nadas por la cantidad de hemorragia. Se inicia en el espacio por-
tal, extendiéndose hacia el centro del 16bulo. Se presentan en una
forma irregular y pueden llegar a ocupar todo un campo micros-
copico de un objetivo panoramico. Estas areas irregulares de ne-
crosis hemorragicas segin Dieckmann, son la explicacion de los
resultados tan variados que se han publicado. Nos fue facil com-
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HIGADO.—Aspecto macroscopico. Lesion en forma de “nuez moscada”.

probarlo debido a que en muchos cortes encontramos zonas cen-
trales de necrosis hemorragica, que al haber practicado la biop.-
sia por puncién tal vez no hubidramos podido alcanzar.

Para algunos (Pilliet) la lesién primaria es una marcada di-
latacion y ectasia de los capilares alrededor del espacio portal,
mientras que otros (Schmorl) creen que la dilatacién y hemorra.-
gia ocurren simultaneamente.

Theobald atribuye esta necrosis a la fibrina junto con la san-
gre que se sale del vaso alterado. se coagula y forma una masa
fibrino_hemorragica. Esto puede ser el origen de la necrosis de—
terminada por cantidad de hemorragia.

Las células hepaticas se van comprimiendo a medida que au-
menta la dilatacion, congestién y trombosis de los sinusoides he-
paticos y terminan luego necrosandose debido a la falta de oxi-
geno y nutricién adecuada. En los casos mas avanzados las célu-
las parenquimatosas son desprendidas de sus envolturas y poste-
riormente mueren,

En los casos de viejas lesiones de 24 a 72 horas de duracion,
los eritrocitos degeneran y se disuelve su hemoglobina formando
granulos o pigmentos ocres. La fibrina se transforma en una séli.
da masa y se¢ constituyen focos de estructuras necroticas.

Dieckmann anota que estos hallazgos son poco frecuentes en
pacientes cuyos partos o recuperacién de los ataques eclampticos
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HIGADO.—Aspecto macroscopico. Corte transversal. Aspecto tipico de “nuez
moscada”.

hayan ocurrido unos dias antes de la autopsia. Esto lo comproba-
mos en una paciente (A-57-180) y en varios casos de biopsia, es—
tudios que fueron practicados 6 a 8 dias después del parto o del
ataque eclamptico. En estos casos apreciamos un cuadro regene—
1ativo caracterizado por hepatocitos con dos nucleos.

Los infartos anémicos son mas raros y las células hepaticas
se encuentran edematosas, con un protoplasma que se tifie muy
robremente (A-55-103). Los nucleos estan ausentes o solamente
se distinguen como granulos irregulares. Los sinusoides en estas
areas frecuentemente se hallan obliterados por trombos hialinos,
loc que le da un aspecto vacio a las zonas centrales de estos si-
nusoides. ’

En la descripciéon de esta lesién, Dieckmann sefiala leucocitos
que se acumulan en la periferia de las areas necrdticas al mis.
mo tiempo que hay migracién dentro de la porcién central. Estas
areas son pequefias y casi siempre se encuentran cerca al tejido
conectivo periportal.

Los indices de la insidencia de la necrosis periportal varia des—
de €l 50% (Tenney) hasta mas del 80% (Schmorl). Esta necrosis
puede extenderse a uno o mas lébulos hepaticos.

Las lesiones focales se producen por hemorragias dentro de
las columnas hepaticas cerca del espacio portal haciendo que las
células hepaticas se desplacen hacia el centro del lobulillo. Dieck-
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HIGADO.—Aspecto microscopico x 10. Necrosis perilobulillar con infiltrado
leucocitario.

HIGADO.—Aspecto microscopico x 10. Degeneracion grasa.

mann cree que debido a que la sangre se coagula en este sitio for—
ma pequefios estancamientos o lagunas que son interpretadas co-
mo ectasia capilar periportal. La sangre que comprime los sinu-=
soides puede producir la necrosis de dos o mas células hepaticas
adyacentes. En pocos dias el infiltrado de leucocitos polimorfo-
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HIGADO.—Biopsia. Hemorragia, parece subcapsular. Hepatocitos aumentados
de tamafo por depdsitos de glicégeno.

nucleares es reemplazado por grandes mononucleares fagocita—
1ios y en corto tiempo la lesién ha desaparecido (A-56-1y A.56—-83).

Las lesiones difusas estdn caracterizadas por extravasacion
de plasma o sangre desde los sinuszoides hacia la base de las co-
iumnas hepaticas. Segiin Dieckmann, no comprime las células
y queda un canal que permite el flujo sanguineo hacia la vena
central del lobulillo.

Estas necrosis hemorragicas han sido reproducidas por in-
yecciones de fibrina (Dieckmann). Eppinger ha atribuido la rup-
tura capilar a inflamacion de la serosa basal.

También son frecuentes los cambios degenerativos del parén-
guima, tales como metamorfosis grasa, vacuolisacién e infiltra-
cién leucocitaria, etc. (A-56-34, A-57-204 y A-56-33).

COMENTARIO

El altisimo porcentaje de lesiones apreciables en higados de
toxémicas a simple vista, tales como las hemorragias subcapsu—
res y el aspecto moteado grisoso, ha sido quizds la causa de que
la mayoria de los investigadores hayan tratado de identificar le-
siones microscépicas patognomoénicas de toxemias en el higado.
Sinembargo ello no ha sido posible y actualmente ninguno de los
actores mas aceptados se atreve a sostener afirmaciones simila.
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HIGADO.—Aspecto microscopico x 45. Seis a ocho dias después del cuadro
eclamptico. Cuandro regenerativo. Hepatocitos binucleados. Nucleos de di-
versos tamaifios.

res, que si fueron hechas al principio de las investigaciones. Las
hemorragias periportales, “las necrosis hemorragicas por ectasia
y dilatacion de los capilares alrededor del espacio portal bien sea
que ocurran simultdnea o sucesivamente” (Dieckmann) y los in-
fartos anémicos, son algunas de las lesiones identificadas micros.
copicamente en higados de mujeres toxémicas, bien antes del par.
to aun en las primeras 24 horas del post-partum.

Microscopico.—En los casos estudiados todos han mostrado le-
siones hepaticas distribuidas asi:

Necrosis periportal hemorragica y anémica en 4 casos.

Degeneracién con necrosis centro-lobulillar en 1 caso.

Proceso regenerativo en 1 caso (A-57-180) en que la pacien-
te murié 36 horas después del parto.

Abscesos gaseosos de higado en un caso, provenientes de una
toxémica muerta por gangrena gaseosa a partir de una endome-
tritis.

Metamorfosis grasa del higado en dos casos.

Trataremos este punto de patologia en forma més extensa
en el capitulo correspondiente a biopsias hepiticas cuando haga-
mos la correlacion clinica entre la patologia y las pruebas funcio-
nales hepaticas.
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No. d Diagnéstico Edad se- Ingreso lase T. entre parto <
Aut ? Tg . manas Alb Edg T.A 1(9: Feto o eclampsia Cuadro Patolégico
utopsia oxemia Embar. 5 ema LA, arto y autopsia
A_57.124  Pree_eclampsia leve 40 ++ ++ 145/80 Forceps V  Inmediata Congestion muy marcada.
Abundantes eosinofilos den.
tro de los vasos. Infiltracion
grasa. -
A_57.180 Pre.eclampsia severa 32 -+ +F 180/110 Ceséarea M Siete dias Hepatocitos con dos nucleos
Abruptio en vias de regeneracidn. Si-
nusoides con leucocitos.
A_57.204 I;re-ec]ampsia severt 40 +++ + 200/120 Espent. V 24 horas Metamorfosis grasa alrede.-
dor espacios porta. Varios nu.
cleos hepatocitos y citoplas-
ma vacuclado.
A_57.1 Pre_eclampsia severa 30 Muerte Metamorfosis grasa perilo.
++4++ + 170/90 Intraut. M —_ bulillar focal. Necrosis perilo-
bulillar.
A_55.103 Eclmpsia 37 Muerte Necrosis periportalf Necro-
— +t 180/120 Intraut. M — sis izqumicas y hemorragicas,
Dilatacion espaciocs Diese. Zo.-
nas degeneracion grasa.
"A_56.3¢  Eclampsia RN +H 110/70 Espont. M U Necrosis perilobulillar. De-
Abruptic Placentae 36 generacion turbia de las célu-
las hep ticas. Esclerosis va-
S0S.
"A_56.83  Eclampsia 38 + + 200,120 Cesarea Necrosis perilobulillar.
postmort, v —
"A_55.46  Eclampsia 30 Muerte Abcescs gaseosos del higado.
— — 180/100 Intraut M —_
e ~H. . V. D. con pre. Necrosis perilobulillar. Zo-
A_56.33 eclampsia sobreag. 36 +++ ++++ 260/160 Espont. M 24 horas nas hemorragicas. Abundante
- R R B infiltrado polimorfonuclear.
H. C. V. D, con pre. Muerte — Areas hemorragicas. Zonas
A_57.202 eclampsia sobreag. 30 +++ + 280/150 Intraut. M destruccion centrolubulillar.
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RINON

Cambios macrescépicos.—Los cambios macroscopicos del ri-
non se caracterizan por hemorragias petequiales de pequefia o de
gran area que se encontraron en muchos de nuestros casos, pero
gque no podemos concluir que sean constantes.

A los cortes el color del rifion es el de un gris blancuzco en
casi todos los casos, excepto en uno que presentaba una colora-
cién roja oscura que hacia dificil la demarcacion de las areas cor-
tical y medular. E]l pequefio hematoma perirenal que se hallé en
uno de los casos fue consecutivo a una biopsia renal que se prac-
ticé cuatro dias antes de la muerte de la paciente, fallecida por
hemorragia cerebral masiva.

El tamafo y peso fueron variables encontrandose cifras tota-
les entre los 180 y los 430 gramos de peso para los dos rifiones.

Los hallazgos generalmente presentes en todo embarazo, tales
como dilatacién de las pelvis renales y ureteres, mas notorios
siempre al lado derecho, estuvieron presentes en todos nuestros
casos.

Los cortes longitudinales mostraron macroscopicamente pali-
dez tanto de la cortical como de la medular. En uno de los casos
encontramos inversion de la relacion del tamafo entre la cortical
y la medular, siendo esta ultima mayor que la primera.

RINON.—Aspecto microscopico x 10. Disminucion del espacio del glomérulo
y la cépsula Bowman. ¢Necrosis hemorragica glomerular?
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Aspecto microscopico.—De acuerdo con sus estudios sobre
biopsias renales, Dieckmann ha catalogado sus hallazgos en tres
grupos que resumen el grado de intensidad de los cambios histol6-
gicos encontrados.

Grupo Severidad Lesiones Histologicas

I Severo 3-- Marcada reduccion de la luz capi-
lar asociada a engrosamiento de la
mebrana basal y a gran cantidad de
material fibrilar en el citoplasma.

II Moderado 2 Cambios similares a los anteriores
pero con una reducciéon menor de la
luz capilar.

III Leve 14 La membrana basal se halla sngro-
sada ligeramente y se encuentran po-
cas fibrillas presentes en el citoplas.
ma. Los glomérulos estan menos afec-
tados pero no sz pueden considerar
normales.

Hemos creido conveniente transcribir este cuadro de Dieck-
man por pensar que es bastante didactico y encierra el total de las
principales lesiones microscopicas encontradas en nuestros casos.

Los cambios microscéopicos fueron casi constantes y solamen—
te en una de las autopsias no se identificé lesidén renal.

Los cambios mas constantes fueron los correspondientes a glo-
merulonefritis- En otros casos fueron de pielonefritis. Estos cam.-
bios de glomerulonefritis se caracterizaron por el engrosamiento
de la capsula de Bowmann, muy visible con la coloracién de Schiff,
engrosamiento que valié para que Allen le diera el nombre de
glomerulonefritis membranosa “mdas descriptivo, pero menos co-
niocido” (Page).

Este engrosamiento fue muy notorio en la mitad de los ca-
S0s con la citada coloracion de Schiff (A-55-103, A_57-202, A-56-34,
A_56-1 y A-57-180).

Los cambios afectan a casi todos los glomérulos y son muy
notorios mediante las coloraciones para tejido conjuntivo (P.A.S.
y Schiff). Se aprecia asi que la pared engrosada tiene un aspecto
1eticular, como perforado, a lo que Dieckmann ha llamado fibri-
laciébn de la membrana basal o reticulaciéon del citoplasma (A-
56.33).
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RINON.—Aspecto microscopico x 10. Infiltrado leucocitario. Cilindros hialinos.

El tamano del glomérulo fue uno de los cambios mas notorios,
encontrandolo aumentado casi constantemente con la consiguien-
te disminuciéon del espacio entre éste y la capsula (A-55.103, A-57
-202, A-56.33, A-57_180 y A_56_33). En algunas ocasiones del glo-
mérulo aumenta tanto su tamafio, que da la apariencia de estar
haciendo protrusiéon a través de la capsula, fendmeno que Se apre-
¢i6 mucho mas nitidamente en los tejidos obtenidos por biopsia
renal.

Aun no se ha dado una explicacion muy clara al fenémeno
de la disminucion de la luz entre el glomérulo y la capsula. Segun
Fahr los capilares glomerulares se edematizan en tal forma que
llenan casi por completo la capsula a pesar de que los vasos estan
exanglies.

Las paredes de los capilares estan edematizadas y ensancha-
das y en algunos casos los capilares estan tan comprimidos que
ios limites de las células no se pueden distinguir y los nucleos
han desaparecido o por lo menos da esta sensaciéon (Dieckmann).

En dos de nuestros casos se encontrdé franca degeneracion
hialina de los glomérulos de Malpghigio (A-55-103 y A.56-33), los
que bien pudieran deberse a lesiones anteriores sin relacién con
la toxemia.

Son frecuentes las hemorragias peritubulares tanto de los co-
‘ectores proximales como distales (A-56.83 y A_56-33).



PATOLOGIA DEL RINON

Proto~

Diagndéstico Toxe- Semanas Ingreso

Tipo de parto Tiempo entre

< : - y superviven~ partoy eclam- Cuadro patolégico
colo mia Eclampsia Edad T.A. Edemas Albtimina cia fetal psia y autopsia
A_5T7.124 Pre.eclampsia leve 40 145/80 +4 ++ Foérceps-Vivo 3 h. Glomerulonefritis aguda. Dismi.
nucién del espacio capsular. Engro-
samiento de la membrana basal.
Aumento capa media de arterias y
arteriolas.
A.56.1 Pre.eclampsia severa 30 170/90 + ++++ No hubo. Muerte Glomerulitis membranosa. Trom.
Intrauterina. 1% h. bos hialinos de los capilares rena.
les. Petequias en la corteza de am-.
bos rifiones.
A_57.80 Pre_eclampsia severa 32 180/110 ++ ++ Cesarea abruptio. Pielonefritis crénica. historia de
M. Intrauterina 2% h. embarazo de 2 semanas y coma uré.
mico terminal.
 A_5T_204 Pre_eclampsia severa 40 200/120 -+ +4++ Espontanea. Vivo 16 h. 45 No se evidencia patologia.
A.55.46 Eclampsia 30 180/100 —- — Nc hubo. Muerte Pielonefritis aguda bilateral con
Intrauterina 4% h. gangrena gasecsa en rifién derecho.
Dilatacién de los ureteres.
A_55.103 Eclampsia 37 180/120  +++ ? No hubo. Muerte Glomerulonefritis membranosa
Intrauterina 6 h. Pielonefritis cronica. Degeneracion
hialina de los corpusculos de Mal-
pigui.
"A_56.83  Eclampsia 38 200/120  + * Cesarea post. Glomerulonefritis aguda.
mortem. Vivo 10 h
A_56-34 Eclampsia y Abrup.- 110/70 e o Espont. Muerte Glomerulonefritis. Engrosamiento
tic Placentae 36 250/140 Intrauterina 42 h. de la basal y del endotelio capilar.
Esclercsis arterial y congestion vas-
cular. Degeneracién turbia células
tubulares con material amorfo en
los tubulos.
"A56.33  H_C. V. D. con pre- Fetd  dhebsk Espontanea. Muerte Nefrosis iSquémica avanzada. Pe.
eclamp. sobre.ag. 36 260/160 Intrauterina 6 h. tequias corticales renales.
TA_57.202  H. C. V. D. con Tox. + ++H+ No hubo. Muerte Glomerulonefritis aguda. Glomé.
sobre.agregada 30 280/150 Intrauterina 6 h. rulos aumentados y engrosamiento

de la basal de los capilares. Célu-
las inflamatorias. Areas de hemo-.
rragia reciente y antigua.
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RINON.—Aspecto microscopico x 10. Cilindros hialinos. Infiltrado albuminoso
de la cépsula de Bowman.

En un caso la ruptura de los tibulos con necrosis peritubular
(A-56-33) estuvo acompafiada de vacuolizacion del epitelio de los
{ubulos proximales. Parece ser que los cambios de aspecto albu.
minoso sean debidos a la reabsorcion de proteinas del filtrado glo-
merular y asi tendrian la misma explicacién que los cambiss en—
contrados en otras afecciones renales.

La pressncia de cilindros granulosos hematies y glébulos gra~
sos en los tabulos proximales y distales, fue frecuente (A.55-103 y
A-56.33).

La explicacién de estos cilindros es bien conocida: la proteina
que no alcanza a ser absorbida y que esta contenida =2n el flujo'
tubular es llevada a los tibulos distales y colectores donde se coa-
gula al encontrar condiciones que la hacen menocs soluble. Esta
coagulacién se hace bajo la forma de cilindros hialinos tubulares.
Pero si la proteina al coagularse envuzlve otras sustancias o he.
moglobina o células de los mismos tubulos, forma entonces los ci.
jindros granulosos y epiteliales que al pasar a la orina vesical in-
dican que hubo un momento en gue las prote'nas filtradas =xce-
dieron la capacidad reabsorbente de los tubulos. Es decir, hubo
un franco compromiso de la funcidén tubular.

Los trombos hialinos o de fibrina en los capilares y la dege-
neracién fibrinoide capilar se encontraron sn varios casos (A.56-1
y A-55-103). Los cambios sobre los vasos renales se encontraron



108 REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

presentes bajo la forma d= engrosamiento de la membrana basal
v del endotelio capilar, asi comao esclerosis y congestion (A-57-202
y A_56-34). El engrosamiento en uno de los casos fus tan marca-
do que condujo a la casi obliteracion del vaso-

En las lesiones renales severas se observandep ozitos de fibri-
na, en algunos de los psquefios vasos y cambios deganerativos agu-
dos en las arteriolas, siendo las aferentes las que se encusntran
mas engrosadas y dilatadas.

De lo dicho hasta aqui en relacion con la patologia renal pa-
rece comprobarse la teoria dz que las lesiones de la toxemia seve-
ra tienen su asiento en una lesién diseminada de los pequefios
vasos y capilares que lleva secundariamentz a las lasiones paren-
quimatosas.

Queremos finalizar mencicnando un caso 2n el que debido
a una endometritis consecutiva a ruptura prematura de membra-
nas, la paciente fallecié por gangrena gaseosa cuyos foccs fueron
mas notorios en el rifiéon derecho.

E]l cuadro siguiente es un resumen y una correlacién entre el
diagndstico de la toxemia, la edad del embarazo, la hipertension,
los edemas y la abuminuria, con las lesiones patologicas.

PATOLOGIA DEL CEREBRO

La mayoria de los patdlogos, con ligeras diferencias, estan de
acuerdo sobre el alto porcentaje de lesiones cerebrales sncontra.
das en las toxemias.

Los principales hallazgos se pueden caracterizar por edema y
hemorragia y aun en los casos de ausencia de edema, no se des.
_carta la posibilidad de cambios anormales intra y extra.celulares
en el balance del agua y los electrolitos. Zangeweister (1919) y
Fisher (1921) atribuyeron al edema cerebral la causa de las con-
vulsiones.

Creen que deben ser practicados estudios mas serios y que el
demasiado tiempo transcurrido entre la muerte y la autopsia sea
una de las causas de los cambios autoliticos encontrados. Que el
cerebro debe ser pesado y disecado cuidadosamante, debido a que
una gran mayoria de cerebros de toxemias son francamente ede-
matosos. Recomienda observar las mzmbranas, y cuando se las en—
cuentre himedas y las circunvoluciones cerebrales aplanadas o no
claramente definidas es presumible que el terebro esté edematoso.
Se puede confirmar practicando un corte con un bisturi, lo cual
nos da un aspecto tipico.
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W

FACULTAD

CEREBRO.—Aspecto macroscépico. Hemorragia intracerebral con destruc-
cion del piso del tercer ventriculo.

Aspecto macroscépico—Schmorl (1893) fue el primero en ad-
vertir la asociacion entre la eclampsia y el punteado hemorragi-
co en todos los O6rgancs. ’

Frecuentemente se encuentran hemorragias macroscéopicas
(A_57.204), reblandecimientos (A-55-40) y hemorragias menin-
geas (A.57-202, A-56.33 y A-56-34).

En los casos en que se pesaron los cerebros fluctuaron entre
950 a 1.500 gramos.

Sheehan encontro las lesiones macroscopicas en los casos de

verdadera eclampsia en un 45% lo que concuerda con nuestros
hallazgos.
7 Las hemorragias subcorticales, para Sheehan, son secunda—
vias al gran trastorno vasomotor en los vasos cerebrales, y por es-
to que la recuperacion de la eclampsia es completa desde el pun-
to de vista neurolégico.

En un caso (A-57-204) que presento una intensa crisis de cia-
10sis es posible pensar que hubiera inicialmente hecho una hemo.
rragia pontina, aunque el cuadro final fue ds edema agudo pul-
monar debido a depresion circulatoria por hemorragia cercsbral.

Sheehan establece que 1/3 parte de las hemorragias son ma-
croscopicas y 2/3 son microscépicas. Nosotros encontramos en 4
casos signos macroscopicos de hemorragia, y en 5 hemorragias mi-
croscopicas. Las localiza en tres areas:



PATOLOGIA DEL CEREBRO

No c%e Diagndsl‘ico T: As B Macroscépico Microscdpico
autopsia Toxemia Cerebro
A.7§’77_124 Preec. leve 145/80 1.080 gr. Normal —
A-5f7_71£4h B Preec. severa 120/110 1.500 gr. Normal =
A_57.204 Freec. severa 200/120 - Reblandecimiento masa ce- Zonas grandes hemorragias
rebral 16bulo frontal izquier- intracerebral y pequefas pun.
do,area promotora.Hemorragia tiformes.
subaracncidea. Hemorragia 16-
bulo frontal.
A.55.103 Eclampsia 7””717931}2-07 —— — . —
A.56.34 Eclampsia. A. Hemorragia subaracnoidea Pequenas hemorrragias y
bruptio Plac. 11e/70 1.080 gr. difusa. B congestion vascular,
A-§6_€f3 Eclamp;ﬁiar - 72234 1200 1.050 gr. Normal Hemorragias petequiales.
A_B5.46 Eclampsia 180/100 1.500 Zonas aspecto esponjoso en Vesiculas trombosis vascu.
los ntcleos de la base. lar y necrosis. Presencia de
formas bacilares, especial in.
S - tracapilares.
A.56.33 H.C.V.D. con Hemorragia del 16bulo fron. Hemorragia subaracnoidea
pre_ecla. sobr. 280/160 1.200 gr. tal. reciente.
A_57.202 H.C.V.D. con Hemorragia cerebral con Hemorragia subaracnoidea.
pre.ecla. sobr. 28C/150 — inundacion ventricular.
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CEREBRO.—Aspecto microscopico x 45. Hemorragias petequiales intracere-
brales.

1) Pontinas que son de varios tamafos y cuando son grandes
se rompen dentro del cuarto ventriculo (A-57-204).

2) En los ganglios basales, que se pueden establecer en los nu-
cleos caudados, atras del talamo.

3) Lesiones corticales.

Las pacientes con necrosis cortical renal pueden tener con-
vulsiones y morir en coma. Presentan ablandamientos del cerebro.
Tenemos el caso A.55.46 que presentd lesiéon gangrenosa renal.
En el cerebro macroscopicamente encontramos zonas de aspecto
esponjoso en los nucleos de la base (A-55-46).

Martin y Sheehan han descrito trombosis de las venas cere.
brales que producen ablandamiento y hemorragia (A-55-46).

ASPECTO MICROSCOPICO

El cuadro microscopico por lo general es un fiel reflejo de los
hallazgos macroscépicos puesto que en la sustancia gris de la cor-
teza aparecen los cambios histolégicos propios de los reblandeci-
mientos cerebrales. Por otra parte las hemorragias petequiales
multiples son la manifestacion externa de las trombosis y ruptu-
ras de los pequenos vasos cerebrales y aun de los grandes, pues-
to que a pesar de que la toxemia se encuentra en un alto porcen—
taje en mujeres jovenes, no es raro ver en los casos de eclamp-
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CEREBRO.—Aspecto macroscépico. Hemorragia intracerebral.

sia fatal la ruptura de un vaso intracraneal que va a producir una
verdadera inundacién cerebral. En los mismos vasos se observan
frecuentemente cambios arterioescleréticos agudos con trombosis,
depositos de fibrina y pequeiias hemorragias perifocales, segin las
observaciones de Sioli citado por Page.

En el caso A.55-46 de nuestra serie, al lado de las vesiculas
rropias del cuadro de gangrena gaseosa diseminada encontramos
ias lesiones cerebrales tan frecuentemente asociadas a los cua-—
dros de toxemia como son la trombosis vascular y la necrosis peri.
vascular.

PATOLOGIA DE PULMON

No ha sido posible hallar, por ninguno de los autores, patolo~
gia pulmonar propia de la toxemia. Sinembargo la incidencia de
afecciones pulmonares concomitantes es enormemente alta. En
los casos revisados por nosotros hemos encontrado cinco casos de
muerte por edema pulmonar agudo y uno por atelectasia pulmo-
nar como complicacién anestésica en una toxémica. Dada la alta
cifra de complicaciones pulmonares (edemas, congestiones, bron-
coneumonia, etc.), debemos pensar que légicamente el tratamien-
to en una toxémica debe incluir como punto basico la preven-
cién y tratamiento de estas complicaciones. Ello es tanto mas im-
portante cuanto que si consideramos que la causa de muerte de
hijos de toxémicas es en su gran mayoria la anoxia fetal por le-
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PULMON.—Aspecto macroscopico. Hemorragia.

siones placentarias y circulatorias, se va a agregar a ellas la anoxia
producida por las afecciones pulmonares de la madre toxémica.

Estos hallazgos nos inducen a pensar que quizas en ¢l trata-
miento actual de la toxemia estemos incluyendo factores que con-—
tribuyan a una depresion respiratoria que sumada a la anoxia
de la toxemia, a la posicién permanente de decubito de la pacien-
te sedada, al espasmo vascular, a la insuficiencia circulatoria a la
sobrecarga cardiaca y al colapso vascular, facilitan el progreso de
las afecciones y otros cuadros congestivos pulmonares letales De
las diez autopsias que presentamos, en nueve encontramos lesiones
pulmonares. La restante fue una autopsia que se limité a érganos
abdominales y por ello no podemos incluirla en esta parte de nues—
tro estudio. Por lo mismo podemos concluir que se encontro lesion
pulmonar en todos los casos presentados, en los cuales la lesion
pulmonar si no fue la causa inmediata de la muerte, por lo me.-
nos fue un factor coadyuvante de importancia.

Los cuadros pulmonares comprobados por patologia, son los
siguientes:

A-55-46.—Congestion y edema pulmonar. Bronconeumonia de
los 16bulos de ambos pulmones. Trombosis vascular.

A-56_1.—Congestion y edema pulmonar. Atelectasia focal. De-
rrame pleural bilateral (2.00C c.c. en un lado y 500 c.c. en el otro).

A_56-33.—Congestion y edema pulmonar. Atelectasia focal.
Derrame pleural. Bronconeumonia.
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PULMON.—Aspecto microscépico x 45. Hemorragia y congestion.

A-56_34.—Enfisema pulmonar. Bronconeumonia.

A_56-83.—Congestion y edema pulmonar.

A-57.180.—Congestion y edema pulmonar. Bronconeumonia
pulmén izquierdo.

A-57-202.—Congesti¢n y edema pulmonar. Enfisema periférico.

A_57-204.—Edema, pulmonar. Destruccién de séptum. Hemorra—
gia. Ingurgitacién sanguinea.

Los hallazgos que presentamos estan de acuerdo con los de
Dieckmann aun cuando es de anotar que en nuestros casos han
sido del 100%. En resumen: Se encontré edema y congestion. In.
feccion sobre_agregada en gran cantidad de casos. Derrame pleu-

ral en dos.

PATOLOGIA DEL CORAZON Y AORTA

En casi todos los casos estudiados hemos encontrado hemo-
rragias, equimosis petequias y pequeifias zonas de necrosis cardia-
cas, lo que estaria de acuerdo con los hallazgos citados por Dieck-
mann quien encuentra estas lesiones en un 40 a 60% de sus casos.

Nos ha sorprendido la alta incidencia de lesiones aorticas y
valvulares encontradas en casi todos los casos estudiados. Este
gran numero no se encuentra en relacion con los promedios des-
critos hasta el momento en la bibliografia que hemos consulta-
do. Se encontro6 esclerosis de las valvulas aortica y mitral en tres
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de los casos (A-56-83, A-57-124 y A-57_202). Esclerosis y ateroma.
tosis de la aorta en 7 de los casos, en uno de ellos (A-56.83) acom-
pafiado de esclerosis de las coronarias. Hipertrofia y dilatacién
cardiaca se encontré también en varios de los casos (A-56.1, A-57-
202 y A-57.204). En uno de los casos (A-56_1) cuya posible causa
de muerte fue una insuficiencia cardiaca aguda, se encontré un
derrame pericardico y pleural de 500 ¢. ¢. y en otro ((A.56-33) de
35 c. c.

Segun reciente comunicacién preliminar de las investigacio-
nes que en la actualidad se adelantan sobre arterioesclerosis en
¢l Departamento de Patologia de la Facultad de Medicina del Va-
lle, los doctores Restrepo y Mc Gill suministraron el dato de que
han encontrado una mayor incidencia de ateromatosis en muje-
res que en hombres y que dicha lesién es atin mas frecuente en
pacientes embarazadas.

Creemos también que este hallazgo nos explicaria la alta in-
cidencia de muerte por insuficiencia ventricular derecha (edema
pulmonar).

Anotamos igualmente que fue muy alta la frecuencia de he-
morragias tanto petequiales y equimoéticas como endo-pericardi-
cas y pericardicas y en uno de los casos se encontré una gran
equimosis subendocardica de la auricula derecha (A.57-46).

PATOLOGIA DE SUPRARRENALES

En nuestros casos encontramos necrosis y hemorragia (A-56-
33) v (A-56-34), con hiperplasia nodular de la corteza suprarrenal.

Dodds atribuye estas lesiones a dieta baja en proteinas, a la
toxemia léve y posiblemente al Tricloro Etileno (Trilene) usado
como anestesia.

Es muy dificil poder analizar los hallazgos de las suprarre.
nales debido a que si la autopsia no es practicada dentro de la
primer hora post-mortem o si el cadaver no es convenientemente
conservado en frio se producen cambios por verdadera lisis cada.
vérica que dificultan o imposibilitan el diagnoéstico de la lesion.

Consideramos que debe darse al estudio histolégico e histoqui-
mico de las suprarrenales una mayor importancia en relacién con
la toxemia del embarazo puesto que el trastorno del metabolismo
del sodio y del potasio en las pacientes toxémicas y la gran inci-
dencia del colapso vasomotor parecen indicarnos el importante
papel de las suprarrenales en este sindrome.
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BAZO

Los cambios que afectan el bazo son los mismos que han sido
observados en general en la patologia de las toxemias, como son
las lesiones vasculares y hemorragias. Se pueden resumir como
zonas de necrosis y grandes infartos.

Macroscopicamente hemos comprobado congestién y friabili-
dad del tejido (A-57-202, A-56.34, A-57-204, etc.) en la mayoria
de los casos.

Aspecto microscépico—En general encontramos un cuadro
de hemorragia en la mayoria de nuestros casos (A-57-202).

En uno de los casos la pulpa blanca habia casi desapareci-
do dejando pequeiias formaciones que pudieran ser los vestigios
de los corpusculos de Malphigi (A-57.204).

Los cambios vasculares se tradujeron en hipertrofia de las
paredes de los vasos (A-57-204, A_56-83 y A-57.202) y en otros ha-
bia un cuadro de esclerosis sobre-agregado (A-56-34).

La sustancia hialina identificable en la mayoria de las toxé.
micas, se presenté en los corpusculos como consecuencia de ne.
crosis hialina de éstos, dando también engrosamiento e hialiniza-
cién de las arteriolas de los mismos. (A-56-33 y A.55-103).

HIPOFISIS

Las relaciones de la pituitaria con la patologia y fisiopatolo-
gia de las toxemias son un tema de amplias investigaciones,

La glandula sufre cambios histolégicos durante el embarazo,
apareciendo aumentada de tamafo sobre todo de su lébulo an-
terior.

Nuestras observaciones estuvieron limitadas a 3 casos, en los
cuales solamente encontramos los cambios tipicos del embarazo
(A-56.83, A-57-124 y A-56_.34).

UTERO Y PLACENTA

Las lesiones uterinas se caracterizan por hemorragias subse.
rosas que de acuerdo con la intensidad de la toxemia y sobre to-
do en los casos de abruptio llega hasta constituir el cuadro de
apoplejia utero-placentaria.

La patologia tanto placentaria como del utero, se halla des.
crita detenidamente en el capitulo sobre “Abruptio Placentae”.
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PATOLOGIA DEL OVARIO

No hemos encontrado descritas lesiones patolégicas tipicas en
los ovarios de pacientes toxémicas. En dos de nuestros casos ha-
llamos lesiones vasculares consistentes en proliferacién de las ca-
pas arteriales que en uno de ellos llega casi a obstruir la luz de
la arteriola (A-56.34). La congestion vascular y la hiperplasia
del estroma, presentes en casi todos los casos, parecen ser cam-
bios propios del embarazo.

PATOLOGIA DE VEJIGA URINARIA

Los cambios fueron muy poco notorios y facilmente explica-
bles no solamente por el embarazo sino por las pequefias inflama—
ciones banales frecuentes en este estado. Dichos cambios consis-
tieron en areas hemorragicas con ifiltrado de mononucleares y
edema de la mucosa.

PATOLOGIA DEL PANCREAS

Un cambio constante fue la autolisis. Algunos presentaron fe-
noémenos vasculares de tipo escleroso.

PATOLOGIA DE LA GLANDULA TIROIDES

Los foliculos se presentaron siempre llenos de sustancia coloi-
de aumentada, como es lo normal, durante el embarazo. No en-
contramos cambios patolégicos especiales.

DEMAS ORGANOS

Se estudiaron glandula mamaria, linfaticos, estémago, eséfa.
go e intestino sin apreciar cambios especiales.

COMENTARIO FINAL

Se presentan diez examenes post-mortem en pacientes que se
clasificaron dentro del sindrome de pre-eclampsia-eclampsia. Los
principales hallazgos patolégicos de nuestros casos se encontra.
ron en higado, rifién, cerebro, aorta y pulmon.

En todas las autopsias se encontraron lesiones patolégicas en
el higado: necrosis peri-lobulillar y metamorfosis grasa, como tam-
bién la notoria capacidad de regeneracion de la célula hepatica
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con la consecuente regresion de las lesiones atribuibles a la
toxemia.

En la mayoria de nuestros casos se encontré lesién renal ma-
nifestada por congestién glomerular, disminuciéon del espacio en-
tre el glomérulo y la céapsula, lesiones vasculares de los capilares
y trombos hialinos o granulosos intra.-tubulares.

Se presentaron en varios casos hemorragias cerebrales varia-
bles en extensién y localizacion y con intensidad desde el punteado
hemorragico hasta la inundacién ventricular.

Hemos encontrado una alta incidencia de lesiones esclerosas
y ateromatosas de la aorta. Seria conveniente buscar la relacion
entre estos hallazgos y la toxemia.

La frecuencia con que en nuestros casos estuvieron presentes
las lesiones pulmonares nos hace considerar la necesidad de pre-
venir estos accidentes durante el tratamiento de las pacientes
toxémicas.

Las lesiones patolégicas de utero y placenta se encuentran
estudiadas dentro de los apartes correspondientes a patologia
placentaria y abruptio placentae.

Queremos mencionar la importancia de la correlacion clinico-
patolégica como base de los estudios sobre toxemias. Es del ma-
yor interés solicitar a los patélogos de todo el pais que concedan
al problema de la toxemia la trascendencia que realmente tiene,
para poder llegar a conclusiones propias en nuestro medio que
es tan diferente por muchos aspectos (nutricional, ambiental, etc.),
de los medios en que se han adelantado los trabajos que usual-
mente nos sirven como puntos de comparaciéon. Creemos que en
cualquier sitio en que esta solicitud se haga se encontraran los
mismos intereses y apoyo que nos ofrecié el Departamento de Pa-
tologia de la Facultad de Medicina de la Universidad del Valle.

PATOLOGIA DE HIJOS DE TOXEMICAS

Asi como consideramos grave el problema de la toxemia para
la madre, debemos considerarlo atin mas grave para el feto.

La mayoria de los investigadores estan de acuerdo en consi.
cerar que un 40% de los hijos de toxémicas mueren poco antes
del parto o durante él. Las estadisticas del Margaret Hague Ma-
ternity Hospital, citadas por Greenhill, asignan un 33% de mor-
talidad a los fetos de toxémicas y consideran que la aparicion de
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albuminuria en una paciente con enfermedad cardio-vascular hi-
pertensiva es siempre seria para el feto.

Se ha establecido que por fortuna la toxemia no parece dejar
secuelas en los nifios y Browne tiene interesantes observaciones
al respecto en hijos de madres toxémicas que han sido controlados
por él hasta 13 afios después de nacidos.

El compromiso vascular materno durante la toxemia se mani-
{iesta intensamente en la circulaciéon placentaria y como conse-
cuencia, el aflujo sanguineo al feto se hace insuficiente para su
crecimiento y desarrollo obteniéndose por lo general fetos madu-
ros en edad pero no en talla, en los casos leves. Cuando la suplen-
cia sanguinea esta disminuida considerablemente, los elementos
metabolicos requeridos para la vida estan mermados y el aumen.
to en los productos de desecho puede llegar a ser incompatible con
la vida fetal, resultando asi la muerte intra.uterina.

De entre las manifestaciones toxémicas maternas, la hiper—
tensién y la albuminuria han sido tomadas como base de prondés-
ticos sobre la supervivencia fetal. Asi, algunos autores conside-
ran que la gravedad del prondéstico estd en razén directa con la
albuminuria. Browne se basa en la hipertensién para el pronosti-
co fetal en los casos de enfermedad cardio-vascular hipertensi-
va con toxemia sobre.agregada y dice que “en cualquier caso en
que la presién sanguinea no baje en el segundo trimestre del em-
barazo, el feto muere in_titero. No sucede lo mismo si esta baja
tensional se produce en esa época de la gestacion, caso en el cual
se obtienen fetos vivos”.

En todos los casos de muerte fetal se ha encontrado como cau-
sa directa la anoxia intra-uterina y la inmadurez del aparato res-
piratorio, atribuibles no solamente al hecho de que por lo gene-—
ral los partos se producen prematuramente, sino al problema vas-
cular mismo. La anoxia se manifiesta por hemorragias cerebrales
y pulmonares de variada intensidad. Debe mencionarse la diferen.
cia entre la hemorragia subserosa que es propia de los traumatis—
mos durante el parto, de la hemorragia cerebral de localizacion
profunda que es propia de la anoxia. Por eso es obvio pensar c6-
mo se ensombrece el pronoéstico fetal si a la toxemia se agrega un
parto distécico.

En esta contribucién al problema de la toxemia presentamos

cinco autopsias de hijos de madres toxémicas. En la mayoria se
observaron las hemorragias cerebrales y pulmonares ya mencio-
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nadas, no solamente en los nacidos vivos sino en los casos de
muerte intra.uterina.

En uno de los casos (A-55-8) llama la atenciéon la madurez
avanzada de los genitales. Es el caso de una nifia hija de madre
toxémica, nacida viva a término, pero que sobrevivié solamente
10 minutos. Los ovarios tenian una activa maduracién folicular
semejante a la que se encuentra en la mujer en el estado pube-
ral. Las trompas presentaban las caracteristicas del 6rgano adul-
to, llegando las fimbrias hasta la parte central del tubo y con gran
hiperplasia del epitelio. En vagina se encontré el epitelio poli-
estratificado propio de la mujer adulta y en el endocérvix gran hi-
perplasia glandular.

Cambios similares, aun cuando menos avanzados, se observa—
ron en otros fetos femeninos.

Estos cambios son atribuibles a los altos niveles de gonadotro-
finas maternas presentes en la toxemia y cuya cantidad parece
estar de acuerdo con la intensidad del sindrome.

En los fetos masculinos parece reflejarse esta accién sobre
las células de Leydig del testiculo que en todos los casos mostra.
ron gran hiperplasia.

El resumen de los hallazgos patologicos en fetos de madres
toxémicas y su correlaciéon con la edad del embarazo, el tipo de
toxemia y el tipo de parto, los presentamos en €l cuadro siguiente.
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