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Este trabajo es una comunicación pr,eliminar sobr,e los estudios 
que estamos adelantando, desde hace aproximadamente dos años 
y medio sobre la Patología de la Toxemia gravídica en nuestro 
me'dio. 

Las toxemias del embarazo siguen siendo un tema amplia­
U1en te debatido tanto en su etiología como en su ,patología. Aún 
existe controversia sobre si afeccione¡; cuyas lesione:s son regresi­
vas después del cuadro toxémico, como las alteraciones vascula­
r·es renales y hepáticas, sean la causa determinante de' la muer_ 
te, o si son solamente efectos en ,el extenso, cuadro de la patolo­
gía de las toxemias. 

Una de las dificultades diagnóSticas es la diferenciación en.­
tre el cuadro clínico del coma ,eclamptico y ,el de las entidades aso_ 
ciadas a convulsiones y coma u otros síntomas cer,ebrales. Es pre. 
cisamente aquí en donde los estudios de Patología van a dilucL 
dar el diagnóstico. En nuestro ,estudio ,encontramos dos pacien­
tes que habían s'ido clasificadas como eclámpticas por pr·esentar 
un cuadro de convulsiones, hipertensión, edema y albuminuria, pe_ 
ro que debimos descartarlas porque sorpresivamente la patología 
uos descubrió que se trataba de un caso de meningitis T. B. C. y 
otro de poliomi,elitis anterior aguda. 

Por eso, cuando decidimos entrar a contribuir al estudio de 
las toxemias gravídicas, probrema siempre actual y progresivo, 
consideramos que ·era necesario iniciarlo con la Patología. H~-
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mos estudiado los hallazgos patológicos en nuestro medio, com_ 
parándolos con los resultados de Bartholomew., Colvin, Page, Diec_ 
kmann y Theobald. 

Al pr·esentar esta contribución debemos agradecer al Depar­
tamento de Patología de la Facultad de Medicina de la Universi­
dad del Valle, y especialmente al doctor Pelayo Correa, las facili­
d.ade's que proporcionó a nuestro ,empeño no solamente poniendo 
a nuestra disposición las instalaciones y dotación a su cargo sino 
contribuyendo con su aporte personal en el ciclo de conferencias 
eobre toxemias que se dictaron hace un año en Cali patrocina das 
por la Sociedad vanecaucana de Obstetricia y Ginecología. 

MATERIAL 

El material utilizado en nuestros estudios proviene; de pacien_ 
tes del Departamento de Toxémicas de la Clínica de Maternidad 
de' Cali y un caso de la Sección de Maternidad. del I.C .S.S. El 
estudio clínico de las pacientes ingresadas al Departamento de 
Toxemias ha estado bajo la supervisi-ón de los doctores Alberto Na­
ranjo, internista y cardiólogo y Jorge Solanilla, obstetra. Las au.­
topsias ,estudiadas representan el 83.3 % de las muertas con toxe­
mia. Este alto índice de autops.tas lo hemos logrado gracias a que 
como requisito :previo a la admisión de cualquier tipo de pacien_ 
te que busque los servicios de la Clínica se la hace' firmar por ,ella 
o por sus famil'ial'es o allegados la autorización para practicar "to_ 
da clase de ·exámenes, inclusive post-mortem en la paciente o en 
su hijo". Así h emos obviado con la sola excepción de dos casos el 
grave problema de todos conocido que representa el tratar de con­
vencer a los familiar·e~ de una paciente, después de que ha muer_ 
to ésta, de que se dé al hospital la autorización para practicar ·el 
1:xamen post-mortem. Los dos casos en los que· no se pudo, practi­
car autopsia fueron de muerta·s precisamente antes de la implan­
tación del re:quisito anotado. Por lo tanto debemos aclarar que 
en los dos últimos años hemos obtenido WD % de autopsias. 

Este número de autopsias revela al mismo tiempo la mortali­
dad que hemos tenido por toxemia·s en la Clínica de Maternidad . 
En 33 meses, contados entre el 1.9 de enero de 1.9'5·5 y el 119 de oc­
tubre del corriente año, han muerto 1,2 pacientes con toxemia so_ 
bre un total aproximado de 13,.6,0(} hospitalizaciones. 

Aun cuando este índice de mortalidad no es al to, al sacar los 
. índices de mortalidad depurada sobl'e el númern de autopsias., po­

demos descartar por lo menos 3 de los ltD casos, ya que permane.-



REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA 91 

ci-eron en la Clínica menos de 5 hora,s antes d,e su muerte. Por lo 
demás cabe anotar que solamente una de· las ,pacientes había 
asistido a control prenatal y es sabido que el pronóstico de la toxe­
mia depende de la prontitud del diagnóstico y de la institución 
del tratamiento (Cuadro núme'ro 2). 

Si bien este trabajo se refiere básicamente a la pa,tolo,gía de_ 
la·s toxemias, no queremos dejar pasar por alto el hecho de que' 
en los 110 casos hubo 2 mortinatos y 5, sin parto (muerte in útero), ­
Y solamente se obtuvieron 31 niños vivos. De éstos l. por cesárea 
post-mortem; la pa,ciente pr,esentó un cuadro de pre-eclampsia so­
bre impuesta a una enfermedad hiperten siva e hizo edema agudo 
pulmonar con un embarazo de 3,8 .semanas. Otro fu,e un parto in­
tervenido con fórne,ps m edio baj,o en una paciente con embarazo 
a término con pre-clampsia severa. De los siete fetos muertos so­
lamente en un ca.so hubo parto espontáneo en casos de abr11¡ptio 
placentae (Cuadro número 2:). 

La a lta incidencia de pérdida fetal se ,explica por elevado nú_ 
m ero de eclampsias, la prematurez. y la falta d ,e control prenatal. 

De es t a manera y r,esumi,endo, en contramos que seis d e las pa_ 
cientes murieron sin haber t enido su parto, con prom,edios de em­
barazos de 310 a 36 semana,s ; dos murieron después de parto es­
pontáneo, una después de aplicación de fórceps y otra ocho días 
después de la cesár,ea en que se produjo una dehiscencia de la su_ 
tura segmentaría (Cuadro número 3). 

Las edades de la·s pacientes fluctuaron ,entre· los dieciséis a los 
cuarentaitrés años (Cuadro núm ero 1) . 

Por I,o que se refier e al t ipo de toxemia, hubo una pre__,eclamp_ 
sia leve, tre's con pre-,eclamp.sia S·evera, cuatro con eclampsia y 
dos con hipertensión y ,pre_eclampsia sobre-agregada (Cuadro nú_ 
mero 4,) , 

Causa de mm~rte. Analizando las causas inmediatas de muer.­
te podemos resumirlas ·en e'l Cuadro número ::, . 

Nos llama la atención la alta incidencia del edema agudo pul­
monar que .se presentó en cinco pacientes, así. como la hemorra­
gia cerebral en dos. 

Estas cifras ,están de acuerdo con las presentadas ,por Dieck­
man en un promedio de li9 autopsias (Cuadro, n úmern 6). 

En el cuadro siguiente (Cuadro número 7) h emos querido 
analizar la relación entre la gravedad de la toxemia y la causa in_ 
mediata de la muerte. Encontramos qu,e hay también 3, casos de 
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muertes calificadas por nosotros como evitables (subrayadas): 
un caso de pre-eclampsia l1eve con mu~rte de la paciente 
con accident·e anestésico durante la aplicación del forceps (atelec­
tasia pulmonar) ; otra en el cual se practicó cesár,ea por abruptio 
placentae, con gran h'ipertonia uterina , dolor intenso y hemorra ­
gia profu~a no habiéndose conseguido la iniciación del trabajo 
de parto a p esar d,e la iny,ección con Pitocin y la amniotomía. Da_ 

.das las ma'las condiciones d·3 la paciente, anemia ,e hipoproteine_ 
mia, presentó una dehiscencia de la sutura segmentaria muriendo 
a los 7 días por una peritonitis fibropurul,enta generalizada. El 
tercer caso lleg,ó a la Clínica, después de ruptura pre·coz de m em­
branas y presentó una endometritis gaseosa que se disemin,ó dan­
do focos de gangrena gas·eosa al riñón y al h ígado. 

CUADRO NUMERO 1 

Edad de las pacient,~s 

lr6-20 
2.0-3,0 
310-40, 
+ 40 

CU A,DRiO NUMERO 2 

2, 

6 
1 
l 

Tiempo de permanencia en _la clínica y clase de parto 

A-55-W3• 1 hora 25 minutos Sin parto. 
A-5•7-2104 2 horas 30 minutos E·&pontáneo, vivo. 
A-57-2102 5 horas . Sin p arto. 
A-57-1Q4 10 h oras F órceps vivo. 
A.-56-1 110 horas Sin p arto. 
A-56-3·4 2 días Sin p arto. 
A-5'6-813 2 días Ll horas Cesárea post_mortem. 
A-5,6-3.3, 6 días Espontáneo. 
A-5'7-118<0 9 días c e·sárea. 
A- 55-46 1'4 días Sin parto. 
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CUADRO NUMERO 3 

Edad del embarazo en semanas-Tipo de parto y supervive~cia fetal 

30-32 Semanas Semanas Parto 

A-55~46 
A-56-1 
A-57-210Q 

Sin parto 

Supervivencia fetal 

Muerte Intr~u:terina 

" 
" 

32-36 semanas 

A-5'6-34 
A-57-Hl10 
A-56~313 

32 
32 
36 

Sin parto Muerte Intrauterina 
Cesárea (Abruptio) " 

36-40 semanas 

A-5'6-813 

A-55-1103 
A-5'7-124 
A-57-204 

38 

37 
410 

410 

Espontáneo 

Cesárea 
Post.mortem Vivo 
Sin parto Muerte 
Fórceps Vivo 
Espontáneo Vivo 

CUADRO NUMERO 4 

Clasificación del tipo de toX'emia 

1-Pre_eclamps'ia leve { 
3-Pre- eclamps ia severa { 
4-Eclampsia { 
2-H.C.V.U . con Pre_ecla mpsia 

{ sobre agregada 

" 

Intrauterin a 

A-5,7-1,24 

A-5'7-18:0 
A-5'6-L 
A-57-204 

A-55-46 
A-5'5-li0-3 
A-56-8,3 
A-56-34 

A-56~ 313 
A- 57-210,2 
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CUADRO NUMERO 5 

Causa inmediata de mui~rte 

5-Edema Agudo Pulmonar { 
2-Hemorragta cerebral 

1-Atelectasia pulmona r 
(Anestesia) 

1-Peritonitis fibropuru len t a 
g,eneralizada (Dehiscencia 
sutura segmento por cesárea) 

{ 
{ 
{ 

1--->Gangrena gaseosa (Riñón_Hígado){ 
(Endometritis gaseosa por 
ruptura de membranas) 

Cau sa de muerte 

182 eclámpt icas 

CUADRO NUMERO 6 

19 murieron 

Ins ufic iencia circulatoria 
Afibrinogenemia 
H emorragia cerebral 
P arálisis r espiratoria 
Ruptura útero 
P eritonitis 

CUADRO NUMERO 7 

A-55-W3 
A-56- l 
A- 56- 33 
A-56-34 
A-56-83 

A-57- 2,02 
A-5,7-W4 

A-57- 1-24 

A- 57- 180 

A-55-46 

Dieckmann 

9 
g, 

3 
1 
1 
l. 

Relación entre tipo de toxemrm, y causa de muerte 
1- P re_eclampsia leve A-57-134 Atelectasia pulmonar (Anestesia) 

A- 56- 1 Edema agudo pulmonar 
3-Pre-eclampsia severa A-57-204 Hemorragia cerebral 

4-Eclampsia 

A-57- 180 P eritonitis fibrinopurulenta 
(Deh iscencia sutura segmento) 

A-55~6 Gangrena gaseosa (Endometritis gaseosa) 
A-55-103 Edema agudo pulmona r 
A-56-1 Edema agudo pulmonar 
A-56-34 Edem a agudo pu!mona r 

2-H .C.V.D. con pre_ A-56-33 Edema agudo pulmonar 
eclam psia sobreagregada A-57-202 H emorragia cerebral 
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PATOLOGIA DEL HIGADO 

El estudio de la patología del hígado lo hemos practicado con 
·el material de las autopsias y las biopsias hepáticas en pacientes 
con tox,emia leve, severa y eclampsia. 

•En esta forma tratamos d,e averiguar si las le'Siones son sim­
plemente un grado en la severidad de la toxemia o si estas lesio­
nes son constantes en todos los casos. 

Algunos autor,es consideran que la severidad de la toxemia 
c·s menos influyent;e en la lesión hepática que la duración de la 
enfermedad. En algunos casos clasificados como tox,emia leve pe.­
ro con un período de •evolución de mes y medio, encontramos le­
siones más caract•erísticas que en casos de pre_eclampsia sev,era 
de evolución rápida. 

Aspecto macroscópico.-Parece que el tamaño del hígado no 
tenga una alteración precisa encontrándose de diferentes pesos 
que fluctuaron desde los 9,5,0 gramos hasta los 2·.2100 promedio al­
rededor de 1.7100 gramos. El aspecto externo presenta zonas hemo_ 
rrágicas ,en fo,rma de manchas o parches d~stribuidos en todo el 
hígado y con mayor frecuencia número e intensidad localizados 
en el lóbulo derecho. Estas hemorragias constituyen las hemorra_ 
gias sub-capsulares, cuyo diámetro varía llegando a encontrar 
f·n uno de los casos un coágulo de l centímetro. Encontramos ,es­
te tipo de hemorragia en forma ma1:cada en cuatro ca.sos, y en uno 

' . ·:¡ 

HIGADO.- Aspecto macroscópico, corte t ransversal. Hemorragia distribuida 
en todo el p arénquima. 
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·:¡ 
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j 
1 
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HIGADO,-Aspecto macroscópic o, Zonas hemorrágicas subcapsulares dise­
minadas, 

de ellos se extendía en el corte transversal a grand,es áreas del pa­
renquima hepático (A-57_2ü2 y A-5'7-1214, etc.) . 

Otros han descrito una lesión en forma de "nuez moscada" 
debido a su aspecto de zona·s alternas grises, blancas y rojas, la 
que encontramos en dos de los casos. Además este cambio ocu­
rre también cuando hay una insuficienc'ia cardíaca. Las lesiones 
descritas como áre'as d e necrosia anémica por ,Schmol que pue.­
den t ener un tamaño hasta de 2 c,entímetms y ser de color blan­
co amarillento o puramente blancas, las pudimos encontrar en 
uno de los casos ( A_55~ 1'03) . 

En los cortes de hígado que practicamos se encontró un co_ 
lor pálido o amarmento y alguna:s zonas hemorrágicas. 

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

Aspecto mícroscópico.-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 lóbulo. Se presentan en una 
forma irregular y pueden llegar a ocupar todo un campo micros_ 
c:ópico de un objetivo panorámico. Esta,s áreas irregulares de ne­
crosis hemorrágicas :según <Dieckmann, son la explicación de los 
resultados tan variados que se han publicado. Nos fue fácil com-
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HIGADO.-Aspecto macroscópico. Les ión en forma de "nuez moscada". 

probarlo debido. a que en muchos cortes encontramos zonas cen­
trales d e necrosis hemorrágica, que al haber practicado la biop_ 
sia por punción tal vez no hubiéramos ,podido alcanzar. 

Para algunos (Pilliet) la lesi<ón primaria es una marcada di­
latación y ectasia de los capilares alrededor del espacio portal. 
mientras que ,otros (Schmorl) creen que la dilatación y hemorra_ 
gia ocurren simultáneamente. 

Theobald atribuye ,esta necrosis a la fibrina junto con la san_ 
gre que se .sale del vaso alterado, se coagula y form a una masa 
fibrino_hemorrágica. Esto puede' ser el origen de la n ecr-osi.s de­
terminada por cantidad de hemorragia. 

Las C·élulas hepáticas se van c•omprimiendo a medida que au_ 
menta la dilatación. congestión y trombosis de los sinusoides he­
páticos y terminan luego n ecro.sánd-ose debido a la falta de oxí­
geno y nutrición adecuada. En los cas,os más avanzados las célu­
la.s parenquimatosas son desprendidas de sus envolturas y poste­
riormente mueren. 

'En los ca.sos de viejas lesione·s de 2'4 a 72· horas de duración, 
los eritrocitos degeneran y se disuelve su hemoglobina formando 
gránulos o pigmentos -ocres. La fibrina se transforma ,en una sólL 
cta masa y se constituyen focos de estructuras ne'cróticas. 

Dieckmann anota que estos hallazgos son po,co fr.ecuentes en 
paciente·s cuyo,s partos o r ecuperación de los ataques eclámpticos 
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HIGADO.-Aspecto macroscópico. Corte transversal. Aspecto típico de "nuez 
moscada". 

hayan ocurrido unos días antes de la autopsia. Esto lü comproba­
mos en una paciente (A-57 _l,81Qi) y ,en varios casos de biopsia, es­
tudios que fueron practicados 6 a 8 días después del parto o del 
ataque eclámptico. En estos casotS apreciamos un cuadro regene­
iativo caracterizado por hepatocitos con dos núcleos. 

Los infartos anémic,os son más raros y las células hepáticas 
se encuentran e'dematosas, con un proto,plasma que se tiñe muy 
pobremente (A_5'5-1'0'3) . Los núcleos están ausentes o solamente 
se distinguen como gránulos 'irregulares. Los sinusoides en estas 
áreas frecuentemente se hallan oblitera'd·os ,por trombos hialinos, 
lo que le dá un aspecto vacio a las zonas centrales de . estos sL 
nusoides. 

,En la descri,pción de esta lesión, Dieckmann señala leucocitos 
que se acumulan en la pe·riferia de las árerus necróticas al mis_ 
mo tiempo que hay migración dentro de la porción central. Estas 
áreas son pequefias y casi siempre se encuentran c.erca al tejido 
conectivo periportal. 

Los índic,es de la insidencia de la necrosis periportal varía des­
de el 5r0 % (T.enney) hasta más del 810% (Schmorl). Esta necrosis 
puede e){tenderse a uno o más lóbulos hepáticos. 

Las lesiones focalies se producen por hemorragias dentro de 
las columnas hepáticas ceTca del ,espacio portal haciendo que, las 
células hepáticas se desplacen hacia el centro d·el lobulillo. Dieck-
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HIGADO.-Aspecto microscópico x 10. Necrosis perilobulillar con infiltrado 
leucoci tario. 

HIGADO.-Aspecto microscópico x 10. Degeneración grasa. 

mann cree que debido a que la sangre ,se coagula en este sitio for­
ma pequeños estancamientos o lagunas que son interpretadas co_ 
mo ectasia capilar periportal. La sangre que comprime los sinu""' 
soides puede producir la necrosis d:é dos o más células hepáticas 
adyacentes. En pocos dias e'l infilt'r'aéio ·de leucocitos polimorfo..: 
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HIGADO.-Biopsia. Hemorragia, parece subca psular. Hepa tocitos aumentados 
de tamaño por depósitos de glicógeno. 

nucleares es r,e,emplazado por grandes mononucleares fagocita-
1ios y en corto tiempo la }esión ha desaparecido (A-56- L y A_5,6~8,3). 

La·s lesiones difusas están caracterizadas por e'Xtravasación 
de plasma o sangre desde los sinut30ides hacia la base de las co­
lumnas hepáticas. Según Di-eckmann, no comprime las células 
y queda un canal que permite el flujo sanguíneo hacia la vena 
rentral del lobulillo. 

Esta:s n ecrosis hemorrágicas han sido reproducidas ,por in_ 
yecciones de fibrina (Dieckmann) . Epping,er ha atribuído la rup_ 
tura capilar a inflamación de la serosa basal. 

También son frecuentes los cambios degenerativos del parén­
quima, tales como metamorfosis grasa, vacuolisación e infiltra­
ctón Ieucocitaria1 etc. (A-56_34, A-'5·7-2104 y A-56-33) . 

COMENTARIO 

El altisimo porcentaje de lesiones apreciables en hígados de 
toxémicas a simple vista, tales como las hemorragias subcapsu­
res y el aspecto moteado grisoso, ha sido quizás la causa de que 
la mayoría de los investigadores hayan tratado de identificar le.­
siones microscópicas patognomónicas de toxemias en el hígado. 
Sinembargo, ello no ha sido posible y actualmente ninguno de los 
actores más aceptados se atreve a sost·ener afirmaciones simila_ 
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HIGADO.-Aspecto microscópico x 45. Seis a ocho días después del cuadro 
eclámptico. Cuandro regenerativo. Hepatocitos binucleados. Núcleos de di­

versos tamaños. 

res, que sí fueron hechas al principio de las investigaciones. Las 
hemorragias periportales, "las necrosis hemorrágicas •por ectasia 
y dilatación de los capilar,es alrededor del espacio portal bien sea 
que ocurran simultánea o sucesivament•e" (Di,eckmann) y los in_ 
fartos anémicos, son algunas de las lesiones identificadas micros_ 
cópicamente en h ígados de mujeres toxémicas, bien antes del par_ 
to aun en la.is primeras 24 horas d•el post.partum. 

Microscópico.-En lOis casos estudiados todos han mostrado le-
siones hepáticas distribuídas así: 

Necrosis periportal hemorrágica y anémica en 4 casos. 
Degeneración con necrosis centro-lobulillar en 1 caso. 
IProc•eso regenerativo en 1 caso (A-57-18i0.) en que la paci,en-

te murió 36 horas después del parto. 
Abscesos gaseosos de· higado en un caso, proveni<entes de una 

t,oxémica muerta por gangrena ga:seosa a partir de una endome_ 
tritis. 

Metamorfosis grasa del hígado en dos caso•s. 
Trataremos este punto de patología en forma más extensa 

en el capítulo corresponcttente a biopsias hepáticas cuando haga­
mos la correlación clínica -entr,e la patología y las pruebas funcio­
nales hepáticas. 



PATOLOGIA DEL HIGADO 

No. de 
Autop,sia 

Diagnóstico 
Toxemia 

Edad se­
manas 
Embar. Alb. 

A_57 _124 Pree _eclampsia leve 40 ++ 

A_57_180 

A_57 _204, 

A_57-l 

A-55- 103 

A_56 _34 

A_56_83 

A-55 _,4f, 

A_56_33 

A-57_ 202 

Pre-eclampsia severa 

P re - eclampsia severt 

P re_eclampsia severa 

Eclm psia 

E clampsia 
Abruptio Pla,centae 

E·clampsia 

E clampsia 

H . C. V. D . con pre _ 
eclampsia sobreag. 

H . C. V. D. con pre_ 

32 ++ 

40 +++ 

30 
++++ 

37 

+-1 + 
36 

38 + 

30 

36 +++ 

eclampsia sobreag. 30 + + + 

In greso 
Edema T. A. 

++ 145/ 80 

++ 180/ 110 

+ 200/ 120 

+ 170/ 90 

+++ 180/ 120 

+++ 110/70 

+ 200/ 120 

180/ 100 

+ + + + 260/ 160 

+ 280/ 150 

Clase 
Darlo 

Fórceps 

Cesárea 
Abrupt io 

Espont. 

Muerte 
Intraut. 

Muerte 
Intraut. 

Espont. 

Cesárea 
postmort 

Muerte 
Intraut 

Espon t. 

Muerte 
Intraut. 

feto 
T. entre parto 
o eclampsia 
y autopsia 

Cuadro Patológico 

V Inmediata Congestión muy marcada. 
Abundan tes eosinófilos den_ 
tr-o de los vasos. I nfil tración 
grasa. 

M Siete dias Hepatocitos con dos núcleos 
en vías de regeneraci!ón. SL 
nusoides con leucocitos. 

V 24 horas Metamorfosis grasa alrede_ 

M 

M 

M 

V 

M 

M 24 horas 

M 

dar espacios porta. Varios nú_ 
cleos hepatocitos y citoplas_ 
m a vacuoiado. 

Metamorfosis grasa perilo_ 
bulillar foca!. Necrosis perilo­
bulillar. 

Necrosis per iportal. Necro_ 
sis izqumicas y hemorrágicas. 
Dilatación espacios Diese. Zo_ 
n as degeneración grasa. 

Necrosis perHobulillar. De ­
generación turbia de las célu­
las hep ticas. Esclerosis va­
sos. 

Necrosis perilobulillar. 

Abcesos gaseosos del hígado. 

Necrosis perilobulillar. z o _ 
nas hemorrágicas. AJbundante 
infiltrado polimorfonuclear . 

Areas hemorrágicas. Zonas 
destrucción centrolubulillar. 
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RIÑO N 

Cambios macroscópicos.-Los cambios macroscop1cos del rL 
ñón se caracterizan por hemorragias petequiales de pequeña o de 
gran área que se encontraron en muchos de nuestros casos, pero 
que no podemos concluir que sean constantes. 

A los cortes el color del riñón es el de un gris blancuzco en 
casi todo,s los casos, e:xcepto en uno que presentaba una colora­
ción roja ,oscura que hacía dificil la demarcación de las áreas cor_ 
tical y medular. El pequeño hematoma perirenal que se halló en 
uno de los casos fue consecutivo, a una biopsia renal que se prac_ 
ticó cuatro días antes de la muerte de la paciente, fallecida por 
hemorragia cerebral masiva. 

El tamaño y peso fueron variable·s encontrándose cifras tota_ 
les entre los lr8JO y los 430 gramos de ,peso para los dos riñones. 

Lois hallazgos generalmente presentes en todo embarazo, ta1e·s 
como dilatación de las pelvi-s renales y ureteres, más notorios 
siempre al lado derecho, estuvieron presentes en todos nuestros 
casos. 

Los cortJes longitudinales mostraron macroscópicamente palL 
ctez t anto de la cortical como de la medular. En uno de los casos 
encontramos 'inversión de la r e'lación del tamaño entre la cortica l 
y la. medular, s iendo esta última mayor que la primera. 

RIÑ'ON.-Asp ecto m icroscópico x 10. Disminución del espacio del glomérulo 
y la cápsula Bowman . ¿Necrosis h emorrágica glomerula r ? 
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Aspecto microscópico.--üe acuerdo con sus ,estudios sobre 
biopsias r,enales, Di<eckmann ha catalogado sus hallazgos en tres 
grupos que resumen el grado de intensidad de los cambios histoló­
gicos encontrados. 

Grupo Se veridad 

I Severo 3+ 

II Moderado 21+ 

III Leve 1+ 

Lesi-ones Histológicas 

Marcada r,educdón d·e la luz capi­
lar asociada a engrosamiento de la 
mebrana basal y a gran cantidad de 
material fibri lar en el citoplaisma. 

Cambios similares a los anteriores 
pero con una r•educción menor de la 
luz capilar. 

La membrana basal se halla .engro­
sada lig,eramente y se encuentran po­
cas fibrilla.s presentes en el citoplas_ 
ma. Los glomérul0:s están menos afec­
tados pero no se pueden considerar 
normales. 

Hemos creído convenient,e transcribir este cuadro de Diecks­
man por pensar que es bastante didáctico y encierra el total de las 
principal<es lesiones mkrnscópicas encontradas en nuestros casos. 

Los cambios microscópicos fueron casi constantes y solamen­
te en u.na de las autopsias no se identifkó lesión renal. 

Los cambios más constantes fueron los correspondientes a glo­
merulonefritis. En otros cas01s fueron de pi-elonefritis. Estos cam_ 
bios de glomerulonefritis se caracterizaron por el engrosamiento 
de la cápsula de Bowmann, muy visible con la coloración de Schiff, 
engrnsamiento que valió para que Allen le diera el nombre de 
glomerulonefritis membranosa "más descriptivo, pero menos co_ 
nocido" (Page). 

Este engrosami·ento fue' muy notorio en la mitad de Jos ca_ 
sos con la citada coloración de Schiff (A-5·5·-liül3, A_57-2'0<2:, A-516-34, 
A-•56-li y A:-5·7-LSIQ). 

Los cambios afectan a casi todos los glomérulos y son muy 
notorios mediante las coloraciones para tejido conjuntivo (P.A.s : 
y Sch'iff) . Se aprecia así que la par,ed engrnsada tiene un aspecto 
1eticular, como •perforado, a lo que Dieckmann ha llamado fibri­
lación de la membrana ba,sal o reticulación del citoplasma (A-
55_33,). 
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RI:iii"ON.-Aspecto microscópico x 10. Infiltrado le u cocita rio . Cilindros hialinos. 

El tamaño del glomérulo fue uno d,e los cambios más notorios, 
encontrándolo aumentado casi constantemente con la consiguien_ 
te disminución del espacio ent11e éste y la cápsula (A-5,5_11013, A-5,7 
-2,021

, A-56·-3·3, A-57_1.80 y A-56.313). En algunas ocasiones del glo_ 
mérulo aumenta tanto .su tamaño, que dá la apariencia de estar 
haciendo protrusión a trav,és de la cápsula., fenómeno que se apre­
ció mucho más n ítidamente en los tej·ido1s obtenidos por biopsia 
1·enal. 

Aún no se ha dado una explicación muy clara al fenómeno 
de la disminución de la luzi entre ,el glomérulo y la cápsula. Según 
Fahr los capilares glomerulare.s se edematizan en tal forma que 
llenan casi por completo la cápsula a pesar de que, los vasos ·están 
€·xangües. 

Las paredes de los ca:pilar-es están ,edematizadas y ,.ensancha_ 
c1a.s y en algunos casos los capilares e-stán tan comprimidos que 
.íüs límites de la.s células no se pueden distinguir y los núcleüs 
han desaparecido o por lo menos da esta sensación (Dieckmann). 

,En dos de nuestros casos se encontró franca degeneración 
hialina de los glomérulos de Mal~higio (A__,55-W3, y A_516-3·3) , los 
que bien pudieran deberse a lesiones anteriores sin relación con 
la toxemia. 

Son frecuentes las hemorragias peritubulares tanto de los co_ 
!ectores proximaJes como distales ( A_515_33, y A_56•-33) . 



Proto­
colo 

A-57 _1 24 

A_56_l 

A_57 _80 

A_57-20,;\ 
A_55-46 

A_55_103 

A_56-83 

A_56-34 

A_55_33 

A_57 _202 

Uiagnóstico Toxe­
mia Eclampsia 

Pre_eclampsia leve 

Pre_eclampsia severa 

Pre _eclampsia severa 

Semdnas 
Edad 

40 

30 

32 

PATOLOGIA DEL Rl~ON 

Ingreso 
T. A. Edemas Albúmina 

145/ 80 ++ ++ 

170/ 90 + ++++ 

180/ 110 ++ ++ 

Tipo de parto 
y superviven­

cia fetal 
Fórceps_ Vivo 

No hubo. Muerte 
lntrauterina. 

Tiempo entre 
parto y eclam­
psia y autopsia 

Cuadro patológico 

3 h . 

1½ h. 

Glomerulonefritis aguda. Dismi_ 
nución del espacio capsular. Engro_ 
samiento de la membrana basal. 
Aumento capa media de arterias y 
arteriolas. 

Glomerulitis membranosa. Trom_ 
bos hialinos de los capilares rena _ 
les. Petequias en la corteza de am_ 
bos riñones. 

Cesár,ea abruptio. 
M. Intrauterina 2½ h. 

Pielonefrit is cromca. historia de 
embarazo de 2 semanas y coma uré_ 
mioo, terminal. 

Pre_eclampsia severa 40 200/ 120 + + + + Espontanea. Vivo 16 h. 45 ' No se evidencia patología. 
Eclampsia 30 180/100 -- - No hubo. Muerte Pielonefritis aguda bilateral con 

Eclampsia 

Eclampsia 

Eclampsia y Abrup_ 
tfo Placentae 

37 

38 

36 

180/ 120 

200/ 120 

110/70 
250/ 140 

+++ 

+ 

+++ 

+ 

+++ 

Intrauterina 4½ h. gangrena gaseosa en riñ,ón derecho. 

No hubo. Muerte 
Intrauterina 6 h. 

Cesárea post_ 
mortem. Vivo 10 h . 
Espont. Muerte 
Intrauterina 4½ h . 

Dilatación de los ureteres. 
Glomerulonefritis membranosa 

P ielonefritis crónica. Degeneración 
hialina de los corpusculos de Mal­
pigui. 

Glomerulonefritis aguda. 

Glomerulonefritis. Engrosamiento 
de la basal y del endotelio capilar. 
Esclerosis arterial y congesttón vas­
cular. Degeneración turbia células 
tubular,es con material amorfo en 
los túbulos. 

H. C. V. D. con pre_ ++++ +++ Espontánea. Muerte Nefrosis isquémica avanzada. Pe_ 
eclamp. sobre -ag. 36 260/ 160 Intrauterina 6 h . tequias corticales renales. 

H . c. V. D . con Tox. + +++ No hubo. Muerte Glomerulonefritis aguda. Glomé_ 
sobre_agTegada 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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RI1'i'ON.-Aspecto microscópico x 10. Cili.ndros hia linas. Infiltrado albuminoso 
de la cápsula de Bowman. 

En un caso la ruptura de los túbulos con necr,o,sis peritubular 
(A-56 -313) estuvo acompañada de vacuolización del epitelio de los 
t.úbulos proximales. Parece ser que los cambi-os de as pe·cto a lbu_ 
minoso 1seai1 debidos a la reabsorción d-e prot,eínas del filtrado glo ­
merular y así tendrían la misma explicación que los cambios en­
eontrados en otra.s afecciones renales. 

La presencia de cilindr-os granulosos hematíes y glóbulos gra­
sos ,en los túbulos proximales y distales, fue frecuente (A-55-103 y 
A-56-33). 

La explicación de estos cilindros es bien conocida : la proteína 
que no alcanza a ser absorbida y que está contenida en el flujo 
tubular es llevada a los túbulos distales y colectores donde &e coa­
gula al encontrar condiciones que la h acen meno:, soluble. Esta 
coagulación se hace bajo la forma de cilindros hialinos tubulares. 
Pero si la proteína al coagularse envuelve otras sustancias o h e_ 
moglobina o células de los mismos· túbul0is, forma entonces los cL 
Jindros granulo-sos y epiteliales que al pasar a la ·orina vesical in_ 
dican que· h ubo un momento en que las proteín as filtradas ·exce­
dieron la capacidad reabsorbente de los t úbulos. Es decir , hubo 
un franc-o compromiso de la func ión tubular. 

Los trombo,s hialinos o de fibrina en los capilares y la dege­
neración fibrin oide capilar se encontraron en varios casos (A-5'6 -1 
y A-55-lü3) . Los cambios s-obre los vasos renales se encontraron 
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pr,esentes bajo la forma d·e engmsamiento de la membrana basal 
y del endotelio cap'ilar. así como esderosis y congestión (A-57 _2102 
y A_5•6-34) . El engrosami1ento en uno de los casos fue tan marca­
do que condujo a la casi obliteración del va.so. 

En las lesione:s renales severas se observandep ó!itos de fibrL 
na, en algunos d,e los pequeños va.sos y cambios degenerativos agu­
dos en las arteriolas. siendo las afer,entes las que se encuentran 
más engrosadas y dilatadas. 

De lo dicho hasta aquí en relación con la patología renal pa_ 
rece comprobar.s,e la teoría de que las lesiones de la toxemia s,eve­
ra tienen su asiento· en una lesión diseminada de los pequeños 
vasos y capilar,es que lleva secundariament,e a las le,,iones paren­
quimatosas. 

Queremos finalizar mencionando un ca.so en el que debido 
a una endometritis consecutiva a ruptura prematura de membra­
n as. la padente faUeció por gangrena gaseosa cuyos focos fueron 
más notorios ·en el riñón derecho. 

El cuadro siguiente es un resumen y una correlación entre el 
ctiagnóstico de la toxemia. la edad del embarazo, la hipertensión, 
los edemas y la abuminuria, con las lesiones pat·ológicas. 

PATOLOGIA DEL CER'EIBRO 

La mayoría de los patólogos, con ligeras diferencias, están de 
acuerdo sobre el alto porcentaje de lesiones cerebrales ,encontra_ 
das en las toX'emia.s. 

Los princ~pales hallazgos se pueden caracterizar por edema y 
hemorragia y aun en los casos de aus,encia de edema, no se des_ 
carta la posibilidad de cambios anormales intra y extra_celular,ets 
en ·el balance del agua y los electrolito·s. Zangeweister ( 1191'9') y 
Fi.sher (1'9o21) atribuyer,on al edema cerebral la causa de las con­
vulsiones. 

Creen que deben ser practicados e~tudios más serios y que el 
demasiado tiempo transcurrido ,entre la muerte y la autopsia sea 
una de las causas de los cambios autolítico.s encontrados. Que el 
cer·ebro debe ser pesado y disecado cuidadosam,ente, debido- a que 
una gran mayoría de c,erebros de tm~emias son francamente ede­
matosos. Recomienda observar las membranas. y cuando se las en­
cue·ntre húmedas y las circunvoluciones cerebral•es aplanadas o no 
claramente definidas es presumible que el t: erebro es té ,edematoso. 
Se puede confirmar practicando, un corte con un bisturí, lo cual 
nos da un aspecto t ípic·o. 
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·L 
CEREBRO.-Aspecto m acroscópico. Hemorragia i.ntraoerebral con destruc­

ción del piso del tercer ventrículo. 

Aspecto macroscópico.-Schmorl ( 1,8:913) fue el primero en ad_ 
vertir la asociación entre la eclampsia y el puntea do hemorrágL 
co ,en todos los órganos. 

Frecuentemente se encuentran hemorragias macroscópicas 
(A-57 _2,04), reblandecimientos (A-5,5-40) y hemorragias menin­
~eas (A-57-2:02 , A-56-3,31 y A-56-34). 

En los casos en que se pesarm1 los c,erebros fluctuaron ·entre 
9'50 a 1.500 gramos. 

Sheehan encontró las lesiones macroscópicas en los casos de 
verdadera eclampsia en un 45 % lo que concuerda con nuestros 
hallazgos. 

Las hemorragias subcortical,es, para Sheehan, son secunda­
t 'ias al gran trast·o-rno vasomotor en los va.sos ce'rebrales, Y. po,r eis_ 
to que la. recuperación de la eclampsia es completa desde el pun_ 
to de vista neurológico. 

En un caso (A-517-2,04) que pr•esentó una intensa cri!sis de cia­
nosis ,es posibl·e' pensar que hubiera inicialmente hecho una hemo_ 
rragia pontina, aunque ,el cuadro final fue de edema agudo pul­
monar debido a depr,esión circulatoria p or hemorragia cerebral. 

1Sheehan establec,e que 1./3 parte de las hemon agias son ma_ 
croscópica.s y 2/3, son microscópicas. Nosotros encontramos en 4 
casos signos macroscópico.s de hemorragia, y en 5 h emorragias mi­
cro.scóp'icas. Las loca liza en tres ár>eas: 



PATOLOGIA DEL CEREBRO 

No. de 
autopsia 

Diagnóstico 
Toxemia 

T. A. 

A_57 _1,2·4 Pr-2-ec. leve 145/ 810 

Peso 
Cerebro 

L. 1051Qi gr. 

Macroscópico 

Normal 

A_5,7_1,24 Pre-ec. s,e.vera l il!iO/ lW 1 .510,0,gr. Normal 

A_57 _2•04 Preec. severa 210,0/ 120 - R·eblandecimiento masa c,e_ 

A_55 _1'(}3 Eclam psia l Ei!l/1'2'0' 

A_55_34 Eclampsia. A_ 
bruptio Plac. liliC/ 7·0 

A_56 _f: 131 E:c '. amp:,ia 21!]10/ 12101 

A_5·5·-46 Eclampsia 1e,o; wn 

A_56_33 H. C.V.D. con 
p re_ecla. sobr. 2'é: 0/ 1'60 

A_57 _2Q.2· H.C.V.D, con 
pre_ecla. sobr. 2,s10¡ 1,5,0 

1 .,ns,o, gr . 

1 .,0,50 gr. 

1.50,0 

r ebral lóbulo frontal izquier_ 
do.,área promotora.Hemorragia 
subaracnoidea. Hemorragia 16_ 
bulo frontal. 

Hemorrag-ia subaracnO'idiea 
difusa. 

Normal 

Zonas aspecto esponjoso en 
los núcleos de la base. 

Hemorragia del lóbulo fron_ 
1,,2,00 gr. ta l. 

Hemorragia cerebral con 
- inundación ventricular. 

Microscópico 

Zonas grandes hemorragias 
intracere'bral y pequeñas pun_ 
tiformes. 

Pequeñas hemorrragias y 
cong,estión vascular. 

H9morragias petequiales. 

Vesículas trombosis vascu_ 
la r y necrosis. Presencia de 
formas bacilar·JS, especial in_ 
tracapilare'S. 

Hemorragia subaracnoidea 
r ec'ient,e. 

Hemorragia subaracnoidea. 
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CEREBRO.-Aspecto microscópico x 45. Hemorragias petequiales intracere­
brales. 

l) Pontinas que son de varios tamaños y cuando son grandes 
se rompen dentrn del cuarto ventrículo (A-57-204). 

2) En los ganglios basales, que se pueden ,establecer en los nú­
deos caudados, atrás del tálamo. 

3') Lesi>ones corticales. 
Las pacientes con necrosi.is cortical renal pued,en tener con­

vulsiones y morir en coma. Presentan ablandamientos del c•erebro. 
Tenemos el caJso A..15'5A6 que presentó 1esión gangr,enosa renal. 
En el cerebro macroscópicamente encontramos zonas de aspecto 
€sponjoso en 1'os núcleos de la base (A-5·5~4,6) . 

Martín y Sheehan han descl'ito trombosis de las vena1s cere_ 
bra1es que producen ablandami-ento y hemorragia (A-55-46) . 

ASPECTO MICROSCOPICO 

El cuadro microscópico por lo general es un fiel r,eflejo de los 
hallazgos mac;:roscópicos puesto que ,en la sustancia gris de la cor­
_teza apl¡l.r,ecen los cambiois histológicos propios de los reblandeci­
mientos cerebra1es. Por otra parte las hemorragias petequial,es 
múltiples son la manifestación ,externa de las trnmbosis y ruptu_ 
ras de los pequeñ.01s vasos c-er.ebrales y aun de los grandes, pues_ 
to que a pesar de que la toxemia se ;encuentra ,en un alto porcen­
taje en mujer,es jóvenes, no, es raro vet en los casos de eclamp-
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CEREBRO.-Aspecto m acroscópico. H emorragia int racerebra l. 

sia fatal la ruptura d,e un va.so intracraneal que va a producir una 
verdadera inundación cer,ebral. En los mis mos vasos se observan 
frecuentemente cambios arterioescleróticos agudos con trombosis, 
flepósitos de fibrina y pequeñas hemorragias perifoca1'es, según la.s 
observaciones de S'ioli citado •por Page. 

En el caso A_55-4•6 de nuestra serie', al lado de las vesiculas 
propias del cuadro de gangr,ena gas•eosa diseminada encontramos 
las lesiones cerebral<eis tan frecuentemente· asociadas a los cua­
dros de tox.emia como son la trombosis vascular y la necrosis perL 
vascular. 

PATOLOGIA DE PULMON 

No ha sido posible hallar, por ninguno de lOis autores. patolo­
gía pulmonar propia de la toxemia. Sinembargo la incidencia de 
afecciones pulmonares concomitantes es enormemente alta. En 
los ca.sos r,evisados por nosotros hemos encontrado cinco cas~s de 
muerte por edema pulmonar agudo y uno por atelectasia pulmo_ 
nar como complicación anestésica ,en una toxémica. Dada la alta 
cifra de complicaciones pulmonares (edemas, congestiones. bron­
coneumonía, etc.) . debemos pensar que lógicamente el tratamien_ 
to en una toxémica debe incluír como punto básico la preven­
ción y tratamiento de estas complicaciones. Ello es tanto más im­
portante cuanto que si consideramotS que la causa de muerte de 
hijos de tox;émica.s es en su gran mayoría la anoxia fetal por le_ 
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PULMON.-Aspecto macroscópico. He morragia. 

l 
... J 

si-ones placentarias y circulatorias, s,e va a agr.egar a ellas la anoxia 
producida por las afecciones pulmonares de la madre toxémica. 

'Estos hallazgos nos inducen a pensar que quizás en el trata_ 
miento actual de la toxemia es temos incluyendo factores que con­
tribuyan a una depr,esión r·espiratoria que sumada a la anoxia 
de la toxemia, a la poo:ición permanente de decúbito de la paci,en­
te sedada, al espasmo vascular, a la insuficiencia circulatoria a la 
sobrecarga cardíaca y al colapso, vascular, facilitan el pr•ogreso de 
las afecciones y otros cuadros ciong,e-s.tivos pulmonares letales De 
las diez autopsias que presentamos, en nueve encontramos lesiones 
pulmonares. La restante fue una autops.ia que s,e limitó a órganos 
abdominal,es y por ello no podemos incluirla en esta parte de nues­
tro estudio. Por lo mismo podemos concluír que se encontr-6 lesión 
pulmonar en todos }os caso-s presentados. ,en los cuales la le:sión 
pulmonar si no fu,e la causa inme.füata de la muerte, por 10 me_ 
nos fue un factor coadyuvante de importancia. 

Los cuadros pulmonares comprobados por patología, son los 
sigui en tes: 

A-'55-46.-lCongestión y edema pulmonar. Brionconeumonía de 
los lóbulos de ambos pulmones. Trombosis vascular. 

A....:5(Lli.-Cong·estión y ,edema pulmonar- Ate'lectasia focal. De­
rrame pleural bHateral (2:.IOiO<O e.e. en un lado y 5,0,0 e.e. en ,el otro). 

A_516·-3,3.~Congestión y edema ,pulmonar. Atelectaisia focal. 
Derrame pleural. Bronconeumonía. 
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PULMON.-Aspecto microscópico x 45. Hemorragia y congestión. 

A-56_34.-Enfisema pulmonar. Bronconeumonía . 
A-'56~813.-Congest ión y edema pulmonar. 
A-57_1810.-0onge·stión y edema pulmonar. Bronconeumonia 

pulmón izquierdo. 
A-57,-2t02.-Conge.sti:ón y edema pulmonar. Enfisema periférico. 
A_57-'.2>C4 .-Ed,ema pulmonar. Destrucción de sé·ptum. He·morra­

gia. Ingurgitación sanguínea. 

Los hallazgos que presentamos están de acuerdo con los de 
Dieckmann aun cuando e.s de anotar que en nuestros casos han 
k;ido del 10'0 % . En resumen: Se encontró edema y congestión. In_ 
fección sobre_agregada -en gran cantidad de casos. Derrame pleu­
ral en dos. 

PATOLOGIA DEL CORAZON Y AORTA 

En casi todos los casos es tudiados hemos encontrado hemo­
rragias. equimosis petequias y pequeñas zonas de necro1sis cardía_ 
cás, lo que es taría de acuerdo con los hallazgos citados por Dleck­
mann quien ,encuentra estas lesione,s. en un 4ü a 60 % de sus casos. 

Nos ha sorprendido la alta incidencia de lesiones aórticas y 
valvulares encontradas -en cas i todos los casos estudiados. Este 
gran número no se encuentra en relación con los promedios des­
critos hasta el momento en la bibliografía que hemos consulta. 
do. Se encontró esclerosis de las válvulas aórtica y m'itral ·en tres 
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de los casos (A-56;-8\31, A-57-L2'4 y A-57_2!02). Esclerosis y ateroma.. 
tosis de la aorta en 7 de los casos, en uno de ellos (A-5'6J83,) acom­
pañado de esclerosis de las coronarias. H~pertrofia y dilatación 
cardíaca se encontró también en varios de los casos (A~56_L, A-57-
2i02 y A-5,7 _'2I04). En uno de los casos (A-5'iLl) cuya posible causa 
de muerte fue una insuficiencia cardíaca aguda, se encontró un 
derrame pericárdico y pleural de' 500 c. c. y en otro ( (A-56-33) de 
35 c. c. 

!Según r,eciente comunicación preliminar de lais investi,gacio_ 
nes que en la actualidad se adelantan sobre arterioesclerosis en 
,e'l Departamento de Patología de la Facultad· de Medicina del Va­
lle, los doctores R!estrepo y Me Gill ,suministraron el dato de que 
han encontrado una mayor incid·encia de ateromatosis en muje_ 
res que en hombr.es y que dicha lesión es aún más frecuente ,en 
pacrentes embarazadas. 

Creemos tambtén ,que este hallazgo nos explicaría la alta in_ 
cidencia de muertie por insuficiencia ventricular derecha (edema 
pulmonar). 

Anotamos igualmente que fue muy alta la frecuencia de he­
morragias tanto petequiales y equimóticas como endo-pericárdi­
cas y pericárdicas y en uno de los casos se encontró una gran 
cquímo,sis subendocárdica de la aurícula derecha (A-'57-46) . 

PATOLOGIA DE SUPRARRENALES 

En nuestros casos encontramos necrosis y hemorragia (A--'56-
33) y (A-56_34) , con hiperplasia nodular de la corteza suprarrenal. 

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

Es muy difícil poder analizar los hallazgos de las suprarre_ 
nal·es debido a que s'i la autopsia no es practicada d·entro de la 
primer hora post-mortem o si el cadáver no es convenientemente 
conservado en frío se producen cambios por verdadera lisis cada_ 
vérica que dificultan o imposibil'itan el diagnóstico de la lesión. 

Consideramois que debe' darse al estudio histológico ,e histoqui­
mico de las suprarrenal1es una mayor importancia en relación con 
la to:x:emia del embaraz·o puesto que el trastorno del metabolismo 
del sofüo y del potas io en las pacientes toX:émicas y la gran inci­
dencia d'el colapso vasomotor parec,en indicarnos ,el importante 
papel de las suprarrenales en este síndrome. 
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BAZO 

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

Macroscópicamente hemos comprobado cong,estión y friabilL 
dad del tejido (A-57-2°'2·, A-5·6-34, A-517-2104, etc.) en la mayoría 
de los casos. 

Aspecto microscópico.-En g,eneral encontramos un cuadro 
de hemorragia en la mayoría de nue·stros casos (A-5,7-202'). 

En uno de los casos la pulpa blanca habia ca,si desaparecL 
do dejando pequeñas formaciones que pudieran ser los vestigios 
de los corpúsculos de Malphigi (A-57_2,04) . 

Los cambios va;sculares se tradujeton en hipertrofia de las 
paredes de los vasos (A_.5,7-204, A_56-83 y A-fi:7_2i02') y en otros ha,­
bía un cuadro de esclerosis sobre-agregado (A-56-34·). 

La sustancia hialina identificable en la mayoría de las toxé_ 
micas , se presentó en los corpúsculos como corusecuencia de ne_ 
crosis hialina de· éstos, dando tambi,én engrosamiento e hialiniza­
ción de las arteriolas de los mismos. (A-56:-.313, y A-5·5-103) . 

HIPOFISIS 

Las rela,ciones de la pituitaria con la patología y fisiopatolo­
gía de las toxemias son un tema de ámplias investigaciones. 

La glándula sufl'e cambios histológicos durante el embarazo, 
apareciendo aumentada de tamaño sobre todo de su lóbulo an_ 
terior. 

Nuestras observacione·s estuvieron limitadas a 3 ca,sos, en los 
cuales solamente encontramos los camb'ios tLpicos del embarazo 
(A-5'6 .. 813:, A-57-1'2'4 y A-5•6-3'4). 

UTERO Y PLACENTA 

Las lesiones uterinas se caracterizan por bemorragias subse_ 
rosas que de acuerdo con la intensidad de la toxemia y sobre to­
do en los casos de abruptio Hega hasta constituir el cuad~o de 
apoplejía útero-placentaria. 

La patología tanto pla·centaria como del útero, se halla des_ 
crita detenidamente en el capitulo sobre "Abruptio Placentae". 
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PATOLOGIA DEL OVARIO 

No hemos encontrado descritas lesiones patológicas típicas en 
los ovarios de pacientes toxémicas. En dos de nuestros casos ha1-

llamos lesiones vasculares consistentes en proliferación de las ca­
pas arteriales que ,en uno de ellos llega casi a obstruir la luz de 
la arteriola (A-561_3'4). La congestión vascular y la hiperplasia 
del estroma, pre,s.entes en casi todos los casos, parecen ser cam_ 
bi0is 1propios del embarazo. 

PATOLOGIA DE VEJIGA URINARIA 

Los cambios fueron muy poco notorios y fácilmente explica­
bles no solamente por el embarazo sino por las pequeñas inflama­
ciones banales frecuente's en este estado. Dichos cambios consis­
tieron en áreas hemorrágicas con ifiltrado de mononucleares y 
edema de la mucosa. 

PATOLOGIA DEL PANCREAS 

Un cambio constante fue la autolisis. Algunos presentaron fe­
nómenos vasculare's de tipo escleroso. 

PATOLOGIA DE LA GLANDULA TIROIDES 

Los folículos se presentaron siempr,e llenos de sustancia coloi­
de aumentada, como es lo normal, durante el embara:zio. No en_ 
l!·ontramos cambios patológicos espec'iales. 

DEMAS ORGANOS 

Se e·studiaron glándula mamaria, linfáticos, estómago, ·esófa_ 
go e intestino sin apreciar cambios especiales. 

COMENTARIO FINAL 

Se presentan diez exámenes post-mortem en pacientes que .se 
clasificaron dentro del .síndrome de pre_eclampsia-eclampsia. Los 
principales hallazgos patológicos de nuestros casos se encontra_ 
ron en h ígado, riñón, cerebro. aorta y pulmón. 

En todas la,s: autopsias se encontraron lesiones patológicas en 
el hígado: necrosis peri-lobulillar y metamorfosis grasa, como tam_ 
bién la notoria capacidad de regeneración de· la célula hepática 
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con la consecuente regresión de' la,s lesiones atribu.ibles a la 
toxemia. 

En la may¡oria de nuestrosi casos se encontró }esión renal ma­
nifestada por congesti-ón glomerular, disminución del espacio ,en­
tre e'l glomérulo y la cápsula, lesi-ones vasculares de los capilares 
y trombos hialinos o granulosos intra.tubulares. 

Se presentaron en varios casos hemorragias cer,ebrales varia­
bles ,en exten,sión y localización y con intensidad desde el punteado 
h emorrágico hasta la inundación ventricular. 

Hemos encontrado una alta incid·encia de lesiones esclerosas 
y ateromatosas de la aorta. Sería conveniente buscar la relación 
entre estos hallazgos y la toxemia. 

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

Las les iones patológica,s de útero y placenta se encuentran 
estudiadas dentro de los a1partes correspon'dientes a patología 
placentaria y abruptio placentaJe. 

Qu·eremos menci-onar la importancia de la correlación clínico­
patológica como base de los estudios sobre t·oxemias. Es del ma_ 
yor interés solicitar a los patólogos de todo el país que concedan 
al problema de la toxemia la trasc•endencia que realmente tiene', 
para poder Hegar a conclusiones propias en nuestro medio que 
es tan dif·erente por muchos aspe·ctos (nutricional. ambiental. etc.), 
de los medios ,en que se han adelantado 1os trabajos que usual­
m,ente nos sirven como puntos de comparación. Creemos que en 
cualquier sitio en que' esta solicitud s·e haga se encontrarán los 
mismos intereses y apoyo que nos ofreció el Departamento de Pa­
tología de la Facultad de Medicina de la Universidad del Valle. 

PATOIJOGIA DE HIJOS DE TOXEMICAS 

A:sí como consideramos gr?,ve el problema de la toxemia para 
la madre, debemos considerarlo aún más grave para el feto . 

La mayoría de los investigadores están de acuerdo en consL 
·cerar que un 4r0' % de los hijos de toxémicas mueren p9co antes 
del parto o durante él. Las estadísticas del Margaret Hague Ma­
ternity Hospita,l, citadas por Greenhill, asignan un 3131% de mor­
+.alidad a los fetos de toxémicas y con$ideran qu,e la apariciqn de 
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albuminuria en una paciente con enfermedad cardio-vascular hi_ 
pertensiva es siempre seria para el feto . 

S.e ha establecido que por fortuna la toxemia no parece dejar 
secuelas en los niños y Browne tiene interesantes observaciones 
al respecto en hijos de madres to~émicas que han sido controlados 
por él ha·sta 1i3 años después de nacidos. 

El compromiso va!Scular materno durante la toxemia se mani­
fiesta intensamente en la circulación placentaria y como conse­
cuencia, el aflujo sanguíneo al feto se hace insuficiente para su 
crecimiento y desarrollo obteni,éndose por lo general fetos madu_ 
ros en edad pero no en talla, ,en los casos lev.es. Cu,ando la suplen­
da sanguínea está disminuida considerablemente., los elementos 
metabólicos requeridos para la vida ,están mermados y e'l aumen_ 
to en los productos de desecho puede· llegar a ser incompatible con 
1a vida fetal, resultando así la muerte intra_uterina. 

iDe' entre las manifestac1ones toxémicas maternas, la hiper­
tensión y la albuminuria h an sido tomadas como base de pronós­
ticos sobre la supervivencia fetal. Así, algunos autor,es conside­
ran que la gravedad del ,pronóstico está en razón directa con la 
albuminuria. Browne s,e ba·sa en la hipertensié>n para el pronóstL 
co fetal en los casos de enfermedad cardio-vascular hipertensL 
va con toxemia sobre_agregada y dice que "en cual.quier caso en 
que la pr,esión sanguínea no baje ,en el segundo trimestr,e del em­
barazo, el feto, muere in_útero. No sucede lo mismo si esta baja 
tensional se produce en esa época de la gestación, ca.so 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 d:e 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 mencionarise la diferen. 
cía entr·e la hemorragia subserosa que es propia de l,o.s traumatis­
mos durante el parto, de la hemorragia cerebral de localización 
v rofunda que es propia de la anoxia. Por eso ,es obvio pensar có­
mo se ensombre·ce el pr,o;nóstico f.etal si a la toxemia se agrega un 
parto distócico. 

En esta contribución al problema de la toxemia presentamos 
dnco autopsias de hijos de madres toxémicas. En la mayor~a se 
observaron las hemorragias cerebrales y pulmonares ya me~cio,-
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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 atención la madurez 
avanzada de los genitales. Es el caso de una niña hija de madre 
toxémica, nacida viva a término, pero que sobr·evivió solamente 
10 minutos. Los ovarios tenían una activa maduración folicular 
semejante a la que se encuentra en la muj-er en el estado pube­
ral. Las trompas presentaban las caracterí-sticas del órgano adul­
to., llegando las fimbrias hasta la parte cBntral del tubo y con gran 
hiperrplasia del epitelio. En vagina se encontró el epitelio poli­
estratificado propio de la muje·r adulta y ,en el endocérvix gran hL 
perplasia glandular. 

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

Estos cambios son atribuibles a los altos niveles de g,onadotro­
finas maternas presente·s en la toxemia y cuya cantidad parece 
estar de acuerdo con la intensidad del síndrome. 

En los fetos masculinos parece reflejarse esta acción oobre 
las células de Leydig de'l testículo que en todos los casos mostra_ 
ron gran hiperpla·i:la. 

El resumen de los hallazgos patológicos Bn fetos de madres 
toxémicas y ,su corre'laci-ón oon la edad del embarazo, el tipo de 
toxemia y el tipo de parto, los presentamos ,en el cuadro siguiente. 
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