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RESUMEN
Objetivo: Conocer los hallazgos anatomopatológicos en los diferentes órganos de pacientes con
hipertensión inducida por el embarazo.
Métodos: Se revisaron 358 protocolos de autopsia de pacientes entre 1981 – 1994 y se encontraron 50
casos con diagnóstico de hipertensión inducida por el embarazo.
Fueron analizados: edad, tiempo de gestación, tipo clínico de hipertensión y las alteraciones encontradas
en diferentes órganos.
Ambiente: Maternidad “Concepción Palacios”.  Caracas.
Resultados: Los principales órganos afectados por la hipertensión inducida por el embarazo por orden
de frecuencia fueron: encéfalo en 42 autopsias (84%), pulmones en 39 casos (78%), riñón e hígado con
35 casos cada uno (70%) y corazón con 20 (40%).  Se encontraron 18 hematomas subcapsulares
hepáticos (36%) de los cuales 7 (14%) estaban rotos.
Conclusión: Las alteraciones anatomopatológicas más relevantes se observaron en: encéfalo, hígado y
riñón.  La hipertensión inducida por el embarazo continúa siendo causa de mortalidad importante en
nuestro medio, por lo que amerita estudio y actualización constante para su control adecuado.

Palabras clave: Hipertensión inducida por el embarazo.  Hematoma subcapsular hepático.  Síndrome
HELLP.  Coagulación intravascular diseminada.

SUMMARY
Objective: To know the pathological findings in the different organs of patient with pregnancy induced
hypertension.
Method: 358 protocols of patients’ autopsies were revised among 1981- 1994 and they met 50 cases with
diagnosis of pregnancy induced hypertension.  Were analyzed: age, time of gestation, clinical type of
hypertension and the alterations found in the different organs.
Setting: Maternidad Concepcion Palacios.  Caracas.
Results: The main organs affected by the pregnancy induced hypertension by order of frequency were:
brain in 42 autopsies (84%), lungs in 39 cases (78%), kidney and liver with 35 cases each one (70%) and
heart with 20 (40%).  There were 18 subcapsular hepatic hematomas (36%) of those 7 (14%) were
broken.
Conclusion: The pathological alterations more important were observed in: brain, liver and kidney.  The
pregnancy induced hypertension continues being cause of important mortality in our means, for that
need study and constant bring up to date for its appropriate control.

Key words: Pregnancy induced hypertension.  Subcapsular hepatic hematoma.  HELLP syndrome.
Disseminated intravascular coagulation.
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probable es que sea un fenómeno multifactorial.
Actualmente se sabe que la HIE es un proceso crónico
y que el aumento de presión arterial sólo es un signo
que se expresa de una forma relativamente tardía en
el curso de la enfermedad (1).

Todos los autores (1-12) coinciden en que la pre-
eclampsia severa es una de las formas más comunes
de esta serie de trastornos hipertensivos (aproxi-
madamente 70%), y en que constituye un problema

INTRODUCCIÓN

La hipertensión inducida por el embarazo (HIE)
constituye un grupo heterogéneo de cuadros patoló-
gicos cuyo denominador común es un aumento de la
presión arterial media.  Aunque la causa es desco-
nocida se han planteado muchas teorías, ninguna de
las cuales explica totalmente la enfermedad.  Lo más
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de salud en la población fértil por el alto riesgo que
representa tanto para la madre como para el feto.
Aunque no se conoce un tratamiento definitivo, el
empleo de medidas como el control estricto de las
embarazadas por la consulta de alto riesgo obstétrico,
el control fetal y el empleo de diversos fármacos
para el tratamiento médico, pueden evitar de forma
efectiva las complicaciones cuya expresión más
dramática es la eclampsia (12).

La fisiopatología  básica demuestra que la HIE es
un proceso resultado de un incremento en la resis-
tencia vascular periférica, en el cual ha habido una
pérdida de la refractariedad a la angiotensina II,
mediada por prostaglandinas, lo cual conduce a una
disminución de la perfusión placentaria.  El diagnós-
tico de la HIE requiere además de hipertensión
arterial, la presencia de proteinuria y edema, rara
vez antes de la semana 20 de gestación.  Se ha
encontrado un subgrupo de mujeres con preeclampsia
(2-12%) que pueden presentar los siguientes hallaz-
gos: hemólisis, elevación de enzimas hepáticas y
bajo recuento de plaquetas; a esta entidad se le
denominó síndrome HELLP, que representa las
iniciales de las alteraciones encontradas en el
laboratorio, las cuales aumentan las complicaciones
de estas pacientes, como desprendimiento prematuro
de placenta, hipoglicemia y coagulación intravascu-
lar diseminada (6-8).  Asimismo, se ha observado
muerte fetal y trombocitopenia en el recién nacido
de estas pacientes y una mortalidad neonatal de
9,4% (10,11).

La preeclampsia se caracteriza por una inade-
cuada respuesta vascular materna a la placentación,
disfunción endotelial, vasoespasmo generalizado,
activación plaquetaria y hemostasia anormal.  Estas
anormalidades resultan en lesiones vasculares en
los vasos periféricos y en el lecho úteroplacentario,
así como en varios órganos tales como riñón, hígado,
pulmones y cerebro.  Consecuentemente, la pre-
eclampsia está asociada con un incremento en la
morbilidad y mortalidad materna y perinatal dadas
por reducción del flujo úteroplacentario, desprendi-
miento prematuro de placenta y parto prematuro.
Evidencias recientes indican que la preeclampsia es
un desorden de las células endoteliales y puede ser
manifestado en algunas de las pacientes con un
espectro de anormalidades en la hemostasia y disfun-
ción de múltiples órganos, así como también retardo
del crecimiento intrauterino (13).

Las causas primarias de muerte en pacientes con
hipertensión inducida por el embarazo tipo eclampsia
son: falla renal, hemorragia cerebrovascular, falla

cardiopulmonar, coagulación intravascular disemi-
nada y falla cardíaca (14).  Se han mencionado algu-
nos factores que influencian la mortalidad en los
pacientes con eclampsia: edad (las de mayor edad
tienden a padecer enfermedad renal y/o vascular
preexistente), embarazo gemelar, retraso en la hospi-
talización, falla en la interrupción del embarazo,
falta de control prenatal y la incapacidad del médico
en reconocer la severidad de la enfermedad (15-17).

MATERIAL Y MÉTODO

Fueron revisados 358 protocolos de autopsias de
pacientes fallecidas en la Maternidad “Concepción
Palacios”, desde enero de 1981 hasta diciembre de
1994.  Evaluamos los casos con diagnóstico de
hipertensión inducida por el embarazo.

Confirmados los diagnósticos por el Servicio de
Anatomía Patológica, se analizaron los siguientes
parámetros: edad, tiempo de gestación, tipo clínico
de la HIE, así como los hallazgos anatomopatológicos
encontrados en diferentes órganos.

De cada autopsia practicada se tomaron muestras
de hígado, riñón, cerebro, bazo, pulmón, páncreas y
suprarrenal.  Los demás órganos fueron examinados
histológicamente en aquellos casos en los cuales el
examen macroscópico reveló algo anormal.  Los
fragmentos se fijaron en formol 10% para su estudio
en microscopio de luz, la coloración usada fue hema-
toxilina eosina.

Los datos obtenidos fueron tabulados y sometidos
a análisis estadístico mediante la determinación de
frecuencias absolutas y relativas y representados en
cuadros.

RESULTADOS

Durante el lapso que comprendió el estudio, se
atendieron 409 162 embarazadas y ocurrieron 628
muertes, lo que da una frecuencia de una muerte
materna por cada 651,53 embarazadas (0,15%).  Se
realizó autopsia en 358 de ellas (57,01%), en 50 de
las cuales el diagnóstico clínico fue HIE (13,97%).

La edad para el momento de las muertes se
encontró entre 15 y 40 años, con un promedio de
28,08 años.  El tiempo de gestación osciló entre las
20 semanas y el puerperio, 30 pacientes cursaban
con embarazos pretérmino (60%), 12 término (24%)
y ocho se encontraban en puerperio (16%).

Se diagnosticaron 2 casos (2%) de preeclampsia
leve, 25 (50%) de preeclampsia severa y 23 (48%)
de eclampsia.  Es de hacer notar que se encontraron
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8 casos (32%) de síndrome HELLP como compli-
cación de HIE tipo preeclampsia severa.

Los principales órganos afectados por HIE, se
muestran en el Cuadro 1.

Las alteraciones anatomopatológicas más rele-
vantes se observaron en encéfalo, hígado y riñón.
Otros órganos mostraron cambios inespecíficos.
(Cuadros 2A y 2B).

DISCUSIÓN

La hipertensión inducida por el embarazo es un
problema de alto riesgo obstétrico, ocupa el segundo
lugar como causa de muerte materna en nuestra
institución en los 11 años de revisión (16,74%) (18),
siendo esta tasa más alta que la referida por diferentes
autores (16,19-24)  (Cuadro 3).

Existe aún confusión en muchos aspectos de la
anatomía patológica de esta entidad, que pueda
explicarse por una serie de razones: posibles
diferencias en el material humano, en el diagnóstico
clínico, en la evolución del cuadro mismo de HIE,
inclusión de cuadros de eclampsia y de preeclampsia
severa, momento de hacer la autopsia, métodos de
preparación y fijación de las piezas anatómicas,
empleo de técnicas especiales de tinción, uso de
microscopio de luz o electrónico, disparidad de
criterios de diversos patólogos (25).

Del análisis comparativo de nuestro material y el
de otros autores, podemos comentar que las alte-
raciones anatomopatológicas más relevantes se
observaron en encéfalo, hígado y riñón, coincidiendo
con lo encontrado por Agüero y col. en 1977 (hígado:
66,46%, encéfalo: 57,48% y riñón 44,91%) (25).
Estas lesiones de tipo toxémico son suficientes para
explicar la muerte, aunque encontramos otras causas
en muchos casos relacionadas con la toxemia misma,
sus complicaciones y su tratamiento: coagulación
intravascular diseminada en 17 casos (34%), sepsis
en 8 (16%), bronconeumonía en 18 (36%), trombosis
pulmonar en 5 (10%) y pancreatitis en 7 (14%).
Además de estas alteraciones básicas, capaces por sí
solas de explicar la muerte, se encontró una
variadísima gama de lesiones conectadas en una u
otra forma con HIE: alteraciones necróticas-hemorrá-
gicas en pulmón, corazón, tubo digestivo, páncreas,
bazo e hipófisis.

Las alteraciones encefálicas, las más frecuentes
reportadas en nuestros protocolos de autopsia (84%),
son más uniformemente descritas en la literatura:
Sheehan y Lynch (26) hallan hemorragia (desde
petequias hasta hemorragias macroscópicas) y

Cuadro 2A

Hallazgos anatomopatológicos en los diferentes
órganos

Órgano        Hallazgos Número de casos
anatomopatológicos

Encéfalo
Edema 32
Hemorragia 20

- intraparenquimatosa 15
- subaracnoidea   3
- intraventicular   2

Pulmones
Edema 27
Bronconeumonía 18
Síndrome dificultad
respiratoria del adulto 13
Hemorragia   9
Hidrotórax   5
Trombosis   5

Hígado
Hemorragia intraparenquimatosa 20
Hematoma subcapsular 18

- roto   7
Necrosis periportal   7
Esteatosis   3
Hígado graso agudo   1

Riñones
Necrosis tubular aguda 20
Glomeruloendoteliosis 12
Hemorragia   7
Pielonefritis crónica   7
Nefritis intersticial   3
Necrosis cortical   1

Cuadro 1

Distribución de los diferentes órganos afectados
por la hipertensión inducida por el embarazo

Órgano Número de casos %

Encéfalo 42 84
Pulmones 39 78
Riñones 35 70
Hígado 35 70
Corazón 20 40
Tubo digestivo   8 16
Aparato genital   8 16
Páncreas   7 14
Bazo   7 14
Glándulas suprarrenales   5 10
Hipófisis   2 4
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hemorrágicas y 1 degenerativa anóxica); López Llera
y col. (16) reportan alteraciones en 69,7% de sus 33
autopsias, con la hemorragia parenquimatosa como
la más común (57,6%), la encefalopatía hipóxica
aguda en segundo lugar (9,1%) y el reblandecimiento
e infarto en tercero (3%); Agüero y col. (25) reportan
53,48% de alteraciones encefálicas, con la hemorra-
gia como el hallazgo dominante y sólo en 2 casos,
reblandecimiento.  En nuestra revisión los hallazgos
relevantes fueron el edema (64%) y la hemorragia
(40%), la hemorragia intraparenquimatosa fue la
más frecuente (30%).  Una variedad de mecanismos
han sido sugeridos para explicar estos cambios a
nivel encefálico, el más importante es la falla del
sistema de autorregulación del flujo sanguíneo cere-
bral que conduciría a edema cerebral y hemorragia
(28).  En pacientes con preeclampsia severa o
eclampsia donde los disturbios de la función cere-
bral fueron señalados como la causa principal de la
muerte, se encontró que la prolongada duración de
las convulsiones, los episodios de hipotensión/
hipoxemia, el edema cerebral y los hematomas intra-
craneales fueron identificados como los agentes
causantes de la disfunción cerebral.  El fracaso de
mantener una edecuada vía aérea y la hipotensión
iatrogénicamente inducida fueron los dos factores
más importantes que contribuyeron a la muerte de
estas pacientes (29).

Las alteraciones pulmonares aparecen en el 78%
de las fallecidas.  Encontramos el edema como el
hallazgo más frecuente (54%), bronconeumonía en
18 casos (36%), síndrome de dificultad respiratoria
del adulto en 13 autopsias (26%) y la hemorragia en
9 casos (18%).  Agüero  y de Gavaller (30) creen que
las lesiones pulmonares son raras en la toxemia y
que el edema y la neumonía deben considerarse
como una lesión típica de la toxemia, especialmente
de la eclampsia.  Estos autores encontraron altera-
ciones pulmonares en 17 casos (22,97%), edema en
grado variable en 6 casos, edema con neumonía de
tipo hipostática en 8, una bronconeumonía ascen-
dente, un enfisema y una tuberculosis pulmonar.

Las alteraciones hepáticas, encontradas en un
70% de nuestros casos, son diversamente descritas e
interpretadas: Sheehan y Lynch (26) observan dos
tipos de lesiones. Las periportales originadas por
hemorragias en las bases de las columnas hepáticas
(42,31%) y la necrosis isquémica (57,69%), sin
hallar lesiones isquémicas solas en ninguno de sus
casos (69,3%).  Govan (citado por Agüero y col.)
habla de tres tipos de lesiones: degeneración hidró-
pica con necrosis de tipo anóxico más o menos

Cuadro 2B

Hallazgos anatomopatológicos en los diferentes
órganos

Órgano         Hallazgos Número de casos
anatomopatológicos

Corazón
Hemorragia 20

- Subendotelial 15
- Pared ventrículo izquierdo  4
- Subepicárdica  1

Tubo digestivo
Hemorragia 8

Aparato genital
Endometritis 5
Hemorragia 3

Páncreas
Pancreatitis aguda 5
Pancreatitis crónica 2

Bazo
Hemorragia 5
Infarto 3

Hipófisis
Infarto 1
Necrosis 1

Otros
Coagulación intravascular
diseminada 17
Sepsis  8
Hemoperitoneo 7

Cuadro 3

Mortalidad por hipertensión inducida por el embarazo

Autores %

Presente trabajo   16,74
López (16) 13,9
Gutiérrez y col. (21)   11,12
Agüero y Aure (19)    8,76
Moreno y Miquilena (20)    7,52
Uzcátegui y Toro (22)    7,20
Sibai y col. (24)  0,4

reblandecimiento en 60% de los casos que murieron
dentro de las primeras 48 horas poseclampsia, cifra
que baja a 20% en las que murieron posteriormente;
Govan (citado por Agüero y col.), también sin dar
cifras, habla de hemorragias diapedéticas o masivas,
así como de reblandecimiento; Gómez y col. (27) en
sus autopsias describen 6 lesiones cerebrales (5
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extensa, pequeñas lesiones fibrinosas, adyacentes a
los tractos portales y ocasionalmente, extensas lesio-
nes necróticas y hemorrágicas.  Cardoso de Almeida
(citado por Agüero y col.) ha descrito una interesante
asociación de lesiones eclámpticas con hematíes
falciformes en las áreas de necrosis, en los vasos
portales y en las venas centrolobulares.  Agüero y
col. (25) reportan 66,46% de alteraciones hepáticas,
la más frecuente: necrosis hemorrágica periportal
(85,59%), con extensión variable.  Nuestras autopsias
reportan un 40% de hemorragias intraparenquima-
tosas y un 14% de necrosis periportal, así como 3
casos de esteatosis y un hígado graso.  Es de hacer
notar que encontramos 18 hematomas subcapsulares
(36%), de los cuales 7 estaban rotos.  También hay
que destacar las diferencias de la rotura de hematoma
subcapsular hepático en las diversas series (16,25–
27) (Cuadro 4).

Las alteraciones renales encontradas (70%) son
diversas: la necrosis tubular aguda la más frecuente
(57,14%), 12 casos de gloméruloendotel iosis
(34,29%), pielonefritis crónica y hemorrágica en 7
casos, respectivamente (20%), un caso de nefritis
intersticial y uno de necrosis cortical.  Sheehan y
Lynch (26) critican el término de glomerulonefritis
membranosa aguda por considerar que es insuficiente
para diferenciar los cambios de la toxemia de aquellos
de síndrome nefrítico, e insisten en que los cambios
típicos son un aumento en el número y volumen de
las células endotelio-mesangiales, ausencia de engro-
samiento de la membrana basal del glomérulo y
depósito de una sustancia amorfa, homogénea y
fibrinoide entre la superficie interna de la membrana
basal y las células endotelio-mesangiales, a menudo
con penetración entre estas células o posiblemente
algunas veces dentro de sus citoplasmas.  Estos
autores observaron lesiones renales en 98,6% de sus
75 casos; Bell (citado por Agüero y col.) encontró
lesiones renales en 51 de 52 eclampsias; Denning y
Ferguson (también citado por Agüero y col.) descri-
ben lesiones tubulares y glomerulares en 23 de 24
casos estudiados y Agüero y col. (25) en 75 de 167
casos de autopsias.  El hallazgo anatomopatológico
más frecuente en la HIE es la endoteliosis glomeru-
lar renal.  De igual forma, se han observado altera-
ciones en las células endoteliales de las arterias
umbilicales de recién nacidos de paciente con HIE
(31-33).

La etiología y la fisiopatología de la HIE no
están del todo claras. Actualmente se considera la
disfunción endotelial como clave para entender la
HIE porque se ha observado en más del 70% de las

Cuadro 4

Rotura de hematoma subcapsular hepático en la
hipertensión inducida por el embarazo

Autores Nº autopsias Nº hematomas rotos

Presente trabajo 50 7
Gómez y col. (27) 10 2
López Llera y col. (16) 33 3
Agüero y col. (25) 167 3
Scheehan y Lynch (26) 75 0

primigestas con HIE tipo preeclampsia severa, vasos
con daño endotelial (33,34).  El daño endotelial se
caracteriza por la reducción de las síntesis de agentes
vasodilatadores y anticoagulantes endógenos, así
como por el incremento de la síntesis de agentes
vasoconstrictores y procoagulantes (31,35).  Todo
esto se traduce en hallazgos clínicos y paraclínicos
de la HIE tales como: aumento de la resistencia
vascular, hipertensión, disminución de la perfusión
tisular (en especial riñón y cerebro), activación de la
cascada de la coagulación, pérdida de proteínas por
el capilar glomerular y edema (31,34).

La disfunción multisistémica resultante de la
HIE conduce a una amplia variedad de complica-
ciones que finalmente puede producir la muerte de
la paciente.  Resulta sorprendente el hecho de que
algunos autores (24) mencionan que entre el 50% y
el 75% de las muertes en pacientes con trastornos
hipertensivos del embarazo pueden ser evitadas y se
producen por responsabilidad del equipo médico.
Así, la detección precoz de esta patología y el manejo
adecuado deben contribuir a reducir la tasa de morta-
lidad materna.
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