SECCION DE TOXEMIAS

TOXEMIAS GRAVIDICAS

Conferencia dictada en el curso de post-graduados de la Universidad de

Ameérica. 1956.

DocTtor MIGUEL A. FERNANDEZ-BASTIDAS (*)

Las Toxemias Gravidicas punto de la mayor trascendencia
en nuestro mundo médico actual, y que ultimamente ha figurado
en el temario de no pocos Congresos Regionales o Internacionales
Ge la especialidad en dos Convenciones de Obstetricia y Gineco-
iogia del pais, y de nuevo en 'a préxima que tendra lugar en el
ano 1957 en la ciudad de Manizales; necesariamente debe llamar
la atencion de todos los que ejercemos la Obstetricia, puesto que
contribuir a su estudic, es contribuir a solucionar el grave pro-
blema de la mortalidad materna en nuestra patria por esta causa.

De esta manera tenemods que la incidencia de Toxemia en
Bogota es de 1,229, a 0,999, la primera en clientela hospitalaria
y "a segunda en pacientes de un nivel social algo mas elevado, y
con cuidados prenatales mas estrechos, como acontece con las
pacientes seguidas por nosotros en el Seguro Social. Hasta 1953,
ocupaba en nuestra Clinica con el 41,99 el primer lugar entre las
causas puramente obstétricas de mortalidad materna sobre el nu-
mero total de muertes, cifra que felizmente hoy hemos logrado
bajar al 6,669 como lo atestiguan nuestras ultimas publicaciones.
(1).

Considerando come toxemias una o mas enfermedades de
aparicién durante el embarazo o el puerperio inmediato y carac-
terizadas por edema (o marcado aumento de peso), proteinuria,
hipertensioén, convulsiones y coma, con alteraciones funcionales
concomitantes renales, cerebrales o visuales, y que en la genera-
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lidad de los casos hacen su aparicién entre la vigésima cuarta
v trigésima semana de la gestacion, haciéndose evidente en no
pocos casos durante el trabajo del parto o pocas horas después
de éste; trataremos en seguida de comentar algo en relaciéon con
la nueva clasificacion adoptada, el diagnéstico, las bases fisio-
vatologicas del tratamiento, y por ultimo la conducta a seguir una
vez hecho dicho diagnoéstico.

Clasificacion (2). Basada ésta ante todo sobre un diagnéstico
preciso, y englobando unicamente entidades de una fisiopatologia

comun, tenemos que es la siguiente:

Preeclampsia leve

TOXEMIA I—Toxemia Aguda
Eclampsia grave

TOXEMIA II.—Enfermedad crénica hipertensiva
(hipertensién esencial)

a) Asociada a una toxemia aguda.
b) No asociada a toxemia aguda

La forma aguda se identificaria por su apariciéon subita, casi
siempre en el ultimo trimestre y sin ningun antecedente de hi-
pertension o lesién renal. Comprende la preclampsia en un primer
estado, y la eclampsia su estado mas avanzado. La forma cronica,
liamada también hipertension esencial, no siempre patrimonio
unico de la embarazada, colocada en la clasificacion, por presen-
tar siempre un estado de agravacion durante el embarazo, y por-
gue aun, sin tener la paciente una lesién renal inicial, se ve in-
Zluenciada desfavorablemente por la prefez.

Esta clasificacion, que a ojos vista se aparta fundamental-
mente de la tan difundida del American Comittee on Maternal
Health de los afios 1937 y 1939, en la que se incluia la hipereme-
sis gravidica, la atrofia amarilla del higado etc. y en la que fi-
guraban “toxemias no clasificadas” tiene para el médico practico
la enorme ventaja no sélo de su sencillez y precision y de tener
una base firme anatomoclinica reconocida, sino por haber sido
adoptada oficialmente como la tnica en la Segunda Convencién
de Obst. y Ginec. reunida en Cali el afio pasado.

Diagnéstico—Dieckmann opina que aproximadamente la mi-
tad de las pacientes que se dice padecen de la llamada toxemia
del embarazo tienen hipertensiéon de otro origen o algun tipo de



REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA 5

enfermedad vasculo-renal y s6lo las restantes el sindrome pree-
clampsia-eclampsia; y agrega que la toxemia aguda no produce
alteraciones anatomopatologicas del tipo vasculo-renal en la em-
barazada a pesar de ésta poseer sefiales evidentes de hiperten-
sion, pulso rapido, respiracion agitada, oliguria, sintomas de falla
cardiaca, convulsiones, hemoconcentracion, etc., signos y sinto-
mas que revelan e} grave estado en que se encuentra la enfer-
ma (3).

Hoy dia hay tendencia a pensar, en contra de lo dicho ante-
riormente, que a pesar de no hacerse patente en los primeros
meses los signos de la toxemia aguda, ésta inicia su aparicion
antes de la trigésima semana de la gestacion; asegurandose que
aun sin la aparicién de edemas la embarazada puede estar rete-
niendo agua en sus tejidos, y que la unica manera de demostrar-

lo es el exagerado aumento de peso observado en la gestante
que pone al médico sobre aviso, siendo de tanta importancia como

el, control de pulso, de tension, y el urandalisis al efectuar un apro-
piado control pre-natal.

‘Al examinar por primera vez una embarazada nunca debe-
mos de supervalorar, el hallazgo de tension alta de edemas o de

proteinuria, tratando de interpretarlos a priori como producidos
por una toxemia pues obrando de esta manera nunca podremos

hacer un diagnéstico acertado. En relacién con los datos tensio-
nales por ejemplo, no debemogs olvidar que los limites de la pre-
sion sanguinea normal varian con la edad, dando un limite de
hipertension en la tercera década de 140/90, y en la cuarta aproxi-
madamente de 150/98. De la misma manera la valoracion e in-
terpretacion del signo proteinuria, exige conocer desde la forma
como fue obtenida la muestra de orina (por cateterismo o no).
ia cantidad de ésta en las 24 horas, y la valoracion del sedimento
nallado en relacion con el hallado en la embarazada normal, Si
la proteinuria ha sido demostrada como tal, hacer el diagnoéstico
diferencial entre las causas que de causa renal o extrarrenal la
puedan producir. Al hallar igualmente una paciente edematizada,
pensar en la posibilidad de que este edema sea causado por alte-
raciones venosas tan frecuentes en los miembros inferiores de
este tipo de enfermas, por alteraciones metaboélicas, o por ane-
mia, cardiopatia, neuropatias, etc., o bien si no es muy marcada,
gin interpretacion patolégica en el curso de un embarazo normal.
Por ultimo volviendo al signo hipertension su hallazgo no debe
" hacernos olvidar que un embarazo puede estar complicado con
un feocromocitoma, una nefroesclerosis; o bien el alza de presion
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ser ocasionada simplemente por miedo, excesivp trabajo muscu-
iar (trabajo del parto) o bien a causa de una accién medicamen-
tosa (pituitrina).

De manera que en presencia de uno, dos o tres de los signos
ya largamente descritos como inequivocos de toxemias; sin un
examen detenido de la paciente sélo obtendremos una presuncion
de ésta, siendo el aboratorio y los examenes y controles comple-
mentarios los unicos medios que nos daran un fundamento cierto
para sentar el diagnéstico (4).

¢Cuantas veces se nos ha relatado historias clinicas de pacien-
tes gestantes en que las convulsiones y el coma se atribuyeron sin
mayor examen, a una crisis eclamptica? Pero en las que no se llego6
a descartar la posibilidad de una encefalopatia hipertensiva, una
uremia, una intoxicacion anestésica durante el parto (6xido ni-
troso, ciclopropano, etileno) una reacciéon a drogas eceleradoras
del parto (pituitrina) o bien una histeria, epilepsia, alcalosis,
crisis hipoglicémica (por dosis excesivas de insulina) tumor o
abceso cerebral etc.?

En otros casos el diagnodstico de “preeclampsia sobre agregada”
en pacientes con nefropatia, demostrada antes del embarazo, y
que durante el cual complican su alteracion inicial, tratan de
khacer aparecer como toxemias casos completamente ajenos a ellas.

El antecedente de Toxemia en los embarazos anteriores, al
contrario de lo comunmente admitido no tiene mayor valor y
lioy es aceptado que una paciente cuyo primer embarazo se vio
complicado con toxemia ,(diagnéstico exacto) no tiene por qué
en ausencia de lesion renal o hepatica, repetir fatalmente sus
crisis toxémicas en los embarazos subsiguientes.

Asi pues, el dagnoéstico clinico de Toxemia s6lo debe ha-
cerse analizando en conjunto toda la anamnesia, prestando es-
pecial atencién a la edad de la paciente, la paridad, la época de
aparicion y duracién de la hipertensién, los edemas, y las can-
tidades anormales de proteina en la orina. La edad por ejemplo
mas frecuente hallada, por nosotros fue entre los 20 y los 23 afios,
siendo de anotar que en general es la edad en que nuestras mu-
jeres tienen su primer embarazo y parto (5). En cuanto a la pari-
dad, ya dijimos ser mas frecuente su aparicion en las primigravi-
das, posiblemente por existir un mayor tono muscular uterino y ab-
dominal que al producir un aumento de la presién venosa de las
extremidades inferiores y del utero llega a ser un factor predis-
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ponente de isquemia uterina, tal como sucede en no Pocos casos
de polidramnios y embarazo multiple complicados con toxemia.

En cuanto al tiempo de apariciéon de la hipertensiéon gene-
ralmente es tardio, alrededor del séptimo u octavo mes de la
gestacion; de tal manera que en los casos en que ha habido una
cuidadosa vigilancia prenatal, por simple observacion se descarta
cualquier otra causa hipertensiva preexistente, y sélo en el caso
ce tratarse de una tipica hipertension esencial, puede ayudar a
orientar el diagnéstico.

En resumen, solamente la atenta observacion clinica de la
enferma por un lapso no menor de 24 horas desde el momento
en que por primera vez se han hallado los signos de presuncion,
colocandola en completo reposo y dieta apropiada, de preferencia
en un medio hospitalario, tiempo durante el cual se practican los
examenes de laboratorio que detallaremos mas adelante, podemos
fundamentar un diagnéstico preciso. Gracias a esta norma de
conducta hemos logrado descartar no pocos diagnosticos hechos
de manera apresurada, que de otra manera hubieran influido sobre
un tratamiento empirico, y en no pocas ocasiones completamente
inutil (6).

En cuanto a la ayuda dada por el laboratorio, y los examenes
complementarios; el examen de orina con muestra extraida con
sonda, informars la existencia de proteinuria con cifras que osci-
lan entrg 1 a5 y mas gramos por litro, y un sedimento en especial
en los casos no muy avanzados negativo para cilindros granulo-
sos. El examen de quimica sanguinea con cifras de N. P. N. dentro
de limites normales (de 25 a 40 mgrs. %) aun en casos de eclamp-
sia grave, descartandose la existencia de lesion renal avanzada;
proteinas sanguineas normales en 1os casos leves, y aumentadas
en los casos de hemoconcentracién; y generalmente cifras de
uricemia algo aumentadas. Al examen de cuadro hematico, un
aumento de hematocrito y hemoglobina nos darid una mocion del
grado de hemoconcentraciéon en los casos graves. Por ultimo el
examen de fondo de ojo con imagenes inconfundibles de espasmo
arteriolar retiniano, edema papilar y en casos graves hemorragias
retinianas, que tienen como caracteristica especial el ser rever-
sible y desaparecer con la mejoria del estado toxémico. En los
casos en que después de toda esta serie de pruebas se sospecha
una lesiéon renal aconsejamos la practica de pruebas de funcio-
namiento renal, que seran presentadas en detalle en la conferen-
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cia que sobre enfermedad renal y embarazo dictara en este curso
el doctor B. Calderén (7).

Tratamiento.—En cuanto hace a este importante capitulo de
ias Toxemias, por tratarse de una entidad de etiologia bastante
discutida aun hoy dia, prima ante todo un tratamiento sinto-
matico. Por esta razén, y con el unico objeto de hacer lo mas
practica que sea posible esta actualizacién sobre el tema, nos
contentaremos con exponer las bases esenciales fisiopatoldgicas,
sobre las cuales hemos fundamentado la terapéutica en nuestro
Servicio especializado y cuyas conclusiones aparecen en la po-
nencia que sobre el tema presentamos en la ultima Convencion
ade Obstetricia y Ginecologia reunida en Cali el afio pasado. De
esta manera veremos cOmo tratamos de correlacionar el signo
hipertensién con la medicaciéon hipotensora, la proteinuria y la
retencién anormal de liquidos con la medicacién derivativa y la
cieta hipoclorurada, y por ultimo el estado convulsivo con el
empleo de drogas neuroplégicas y sedantes del sistema nervioso
central.

Analicemos en primer término e] signo hipertensién en gene-

ral; y veremos que su apariciéon es debida:

a) A un aumento en el volumen minuto cardiaco, tal como
sucede en la embarazada normal, en la que es frecuente hallar
gran inestabilidad tensional, o en pacientes hiperemotivas en las
cuales la sola presencia del médico puede ser causa transitoria
suficiente de aumento en las cifras tensionales.

b) O a un aumento en el volumen sanguineo, tal como sucede
en los casos de plétora sanguinea.

c¢) A una disminucion de la elasticidad arteriolar, tal como
ocurre con la arterioesclerosis.

d) A un aumento del indice de viscosidad sanguinea (nor-
mal 3,6 a 54) generalmente atribuible a un estado de deshidra-
tacién real o aparente (paso de agua a 'os espacios intersticiales)
y haciendo parte del sindrome .de hemoconcentracion.

e) O bien a una disminuciéon del calibre arteriolar de origen
cspasmaédico, y que dara hipertensiones de cifras oscilantes, que
como es de suponerlo desaparecen al dejar de actuar la causa
desencadenante.

Entre estas cinco causas enumeradas, dos son las de tenerse
en cuenta en la paciente toxémica, una primordial la disminu-
cién del calibre arteriolar por espasmo (hecho completamente
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demostrado), y otra secundaria el aumento de viscosidad san-
guinea, y que se halla presente solamente en los casos de toxemia
aguda y grave y demostrable por cifras altas de hematocrito de
hemoglobina con poliglobulia (8).

Después de los estudios de hipertension experimental llevados
3 cabo por Green entre otros y su correlaciéon con la paciente
toxémica por Garber, tenemos: que dos son los factores causantes
de hipertensién en una toxemia, el factor humoral (o reno-vascu-
lo-humoral-endocrino) y el factor neurogénico; e! primero como
su nombre lo indica estaria constituido por la ya conocida renina
e hipertensina (Houssay), los factores vasoconstrictor y vaso-
presor (V. E. M. y V. D. M. estudiados por Sweifach y Shorr) y
el factor endocrino hipofisario constituido por el A. C. T. H. (9). En
cuanto al factor neurogénico comandado por sistema regulador
asértico y carotideo se manifiesta al suprimirse su accion regula-
dora por una causa que altere su mecanismo (10).

De esta manera tenemos que en la preeclampsia grave y la
enfermedad hipertensiva en que hay predominio de] factor hu-
moral las drogas hipotensoras de elecciéon son el Veratrum y sus
derivados asi como también la clorpromazina., Y en los casos de
hipertensién de origen neurogénico, presente en casos leves y de
manera transitoria en la embarazada normal (necesidad del re-
poso en observaciéon por 24 horas) los barbituricos, el reposo, la
dieta pobre en ién sodio, y en los casos reacios la medicaciéon por
medio de hidrazinoftalazina (Apresolina), de reserpina, o en casos
ospeciales la combinaciéon del Veratrum (droga de accidén rapida)
con la reserpina (droga de accion lenta).

Siguiendo con el segundo gran signo de Toxemia. aunque el
nas precoz en su aparicion la proteinuria, término mas preciso
que el de albuminuria para expresar la anormal eliminacién de
proteinas por el rifién, tenemos que al igual que: la hipertension,
hoy dia esta demostrada una causz espasmodica arteriolar en su
produccion. (Chesley). Su hallazgo en la embarazada en ausen-
cia de retencion azoada y con funciones glomerular y tubular
dentro de los limites normales (pruebas de funcion renal), rara
vez se ve complicada con anuria utilizando un tratamiento apro-
piado a base de soluciones hiper e isoténicas de dextrosa en agua,
tal como hemos tenido la oportunidad de observar en nuestra
Clinica, logrando en esta forma hemodilucion, aumento de la
c¢iurosis y aumento de la reserva glicogénica hepatica.
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La retencion de liquidos, como ya lo sefialamos al hablar del
diagnéstico, nunca la valoramos unicamente por la aparicion de
edemas, por demas raros en los primeros estudios de la enferme-
dad, sino por el aumento exagerado de peso. Su patogenia esta
dada por el reemplazo del i6n potasio por el i6n sodio en el liquido
intracelular, que como es sabido normalmente tiene el primero en
mayor proporcion; y un anormal funcionamiento -corticosupra-
renal. Fisiopatolégicamente hablando la retencién acuosa obedece
a una alteracion en la dinamica capilar entre la presién celoido-
osmética y la presion tisular. Con el objeto de tratar de corregir
dicha falla usamos la acetozolamida (Diamox) sustancia que logra
el aumento en la excreciéon del i6n sodio y abundante diuresis,
y las soluciones hiperténicas de dextrosa (sol de dextrosa al 339,
500 ¢. c.) por via endovenosa, K que a mas de producir hemodilucion
es un poderoso diurético como ya lo hemos dicho.

Por ultimo tenemos el estado mas avanzado de la Toxemia
aguda y al cual no debiera llegar ninguna embarazada, si ha sido
vigilada y tratada convenientemente desde la iniciacién de su
enfermedad, el astado convulsivo. Su patogenia est4a dada por una
descarga nerviosa de la sustancia gris de tipo ‘“‘explosivo” sobre
cualquier area del sistema nervioso central tedoricamente suscep-
tible (Jackson). Para explicar su fisiopatologia se han invocado
multitud de teorias, entre las cuales debemos sefialar: a) la teo-
ria irritativa, que presupone la accion sobre el cortex de una
causa inflamatoria, cicatricial, fisica o quimica; b) La teoria de
“liberacion de accion cortical”, con supresion del control de los
centros nerviosos; ¢) La teoria del “corto circuito”, por destruc-
cién de axones, transmitiéndose los impulsos nerviosos por una
ruta mas corta que la normal, y d) La teoria metabdlica que
explica la aparicién de convulsiones por una alteracion subita
en el metabolismo de la célula nerviosa, semejante a la produ-
cida por la anoxia. Con el objeto de atenuar o suprimir dicha
descarga nerviosa creemos de acuerdo con nuestras observaciones
gue el uso de drogas tales como la clorpromazina (Largactil) a
la dosis de 100 mgrs. por via endovenosa, se logra plenamente
este objeto (11). De la misma manera el uso del sulfato de mag-
nesia en soluciones tidalizadas al 209, por via intrarraquidea y
4 razon de un centigramo por kilogramo de peso,' aunque aun
en periodo experimental creemos logra por los éxitos obtenidos
en no menos de quince casos, que actuar de manera electiva y
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de diferente manera a la via endovenosa sobre la patogenia de
las crisis eclampticas (12).

Conducta.—La conducta seguida con la paciente toxémica, y
en especial con la que ha llegado al ataque convulsivo, ha sido
uno de los puntos mas debatidos en patologia obstétrica. Hoy dia
después de gran numero de fracasos con el criterio intervencio-
nista, en que toda enferma eclamptica era pasada a la sala de
cirugia y se le practicaba una cesarea con esta sola indicacion,
se ha llegado a la conclusién que el tratamiento de la toxemia
gravidica debe buscar ante todo una metddica y oportuna seleccion
de la forma de parto, y que tanto la cesarea como la inducciom
deben llevarse a cabo horas después de haber utilizado el trata-
miento médico (13).

A continuacién y para terminar enumeramos los esquemas
de tratamiento seguidos por nosotros en nuestra Clinica (Clinica
1° de Mayo, Departamento de Estudio de Toxemias) (14) (15).

I.—Preeclampsia leve.

a) Periodo de observacion por 24 horas con dieta y reposo;

b) Dieta hipoclorurada (2 grs. de NaCl y 1.200 calorias);

¢) Sedacién con fenobarbital 0,20 cada 12 horas via I. M.

d) Diamox 250 mgrs. por via oral una vez al dia (1 com.) ;

e) Controles: de tensién 2 veces al dia, de peso todos los
dias, y cantidad de liquidos ingeridos y eliminados en
veinticuatro horas.

f) Examen parcial de orina diario, quimica sanguinea, y
hematocrito al ingreso y luégo del parto, y

g) En caso de mejoria, control prenatal estrecho ambula-
torio hasta el parto.

II.—Preeclampsia grave.

a) Periodo de observacién por 24 horas con dieta y reposo;

b) Controles de tension, peso y liquidos;

c) Examenes de rutina (orina, quimica, sanguinea, etc.).

d) Largactil 50 mgrs. disueltos en 500 c. ¢. de Dextrosa al
33% via endovenosa, luégo comprimidos de 25 mgrs. cada
ocho horas, y

e) Con mejoria, en embarazo de mas de 8 y medio meses
induccion.
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III.—Eclampsia.

a) Reposo absoluto;
b) Dieta hipoclorurada;
c) Examenes y Controles de rutina (igual que en -I-);

d) Dextrosa al 339% en agua destilada 500 c. c. con 100 mgrs.
de Largactil via endovenosa;

e) Oxigeno inhalado;

f) En caso de persistencia de las convulsiones, sulfato de
Magnesia al 209 por via intrarraquidea a razén de un cen-
tigramo por Kg. de peso, y

g) Nunca cesarea. Inducciéon una vez controlada la tension.

IV.—Hipertension esencial.

a) Periodo de observacion de 24 horas con dieta y reposo;

b) Examenes y controles de rutina;

¢) Tratamiento de la hipertensién con Apresolina 40 mgrs.
los dos primeros dias, luégo 100 mgrs. 8 dias, luégo 200
mgrs. otros 8 dias.

d) Vigilancia ambulatoria hasta el momento del parto, y

e) Con gran proteinuria induccién a los 8 y medio meses.
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