
ETIOPAT06ENIA DE LA TOXEMIA 6R~VIDICA <*) 

Doctor J,esús Alberto Gómez P3ilacino 

(Del servicio de Toxemias del Instituto Materno-Infantil "Concepción 
Villaveces e.e Acosta") . 

Al emprender el estudio de la etiopatogenia de la toxemia 
gravídica, el primer obstáiculo se encuentra en la interipretadón 
de la a,cepci.ón de su nombre. Qui,en dlLce toxemia hab[a de subs­
tan'Cia tóxica en la ,sangre; entonces creamos en la cOIIlciencda la 
idea de un elemento ,capaz d!e dese111caidenair el trastorno de un 
estado que debería transcurrir sencilla y fiiSiológi•camente. 

¿Pero exiiste real1rnente una substancia tóxLca responsable de 
tan disfunción? A la luz de "los ccmocim:iientos ¡presentes, tal con­
cepto de la toxemia gravíd:Lca no deja de ser una entelequia. E'3 
e} ,concepto más <S.~mprista de la ,interpreta,ción patogénica del más 
gra,ve c•uadro médiico que pueda a•compañar y s•er la consecuencia 
d•el estado grávido de la mujer. 

Durante años se na hablado de una toxlina ·peculiar al emba-, 
razo, responsable y epci.ente _;para desencadenar 1.a ·eloc~ente sin­
tomatología de la t.oxemia. Sh1, embargo, y pese a, todos Jos esfuer­
ms hecho~ para demostrar la pr~sencia ,d,e fa tqxina, tal cosa no 
ha_ ocurrido, exipliccablemente. · 
. .. "E·s la toxemi,a la enfemnedad de. las Mpótesis": así eomien­
izan los autores sus descr.i:pciones. Desafortunadam~nt_e ello en 
parte es así, pero un . estudio más, a fqndo noo ,e111cami!na hoy con 
opt1!nüsmo S'i no ail (hallazgo etiiológico com¡P'leto, sí .a la compren­
~ión de su va•riada y com¡pleja 1Lsiopatogenia .. 

El encarar el problema como un desatreglo _general con in­
tervención de todos. 'los a.paratas de la ,economía, e~ estudfar hli:sto­
qnímicamente algunos elementos anatómicos. como veremos luego; 
la 01:?servacLón dín~c_a minuciosa y la comprobación por el labo­
ratorio de algunas modiftcaciones electrolíticas ,que ocurren du­
rante la. toxemia, la exploración endocrino'lógica completa, :una 
rnejor comprensdón de los desarreglos de los órganos de el'imina-
------')J ;·,,r ".t' .· )~·:.:.: :;:·-~· . 

(* ) Presentado al IV Congreso Colombiano de Obstetricia y Ginecologi:t 
efectuado en Barranquilla del 29 de noviembre al 3 de diciembre de 1959, 
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ción y iparUcularmente de riñó'Il e hígado, nos abren hoy el camino 
de lo que por años y años ha comprometiido la investigación de 
t r. n apasionante tema. 

Que se haya dudado, de la existencia de la toxina eclamptogé­
nica,. se puede entrever cuando al leer las clasificaciones se h abla 
de disihormonosis, neurovegetosis, d'iscoloides, etc. Quizá la bús­
queda del hitpotético veneno ha retardado el avan~e experimental 
y ha creado la colllfusion que a la luz de los conocimientos actua­
les tiende a desaparecer. Una interpretación clinica más completa 
de la sintomatología, así como también los prog-resos teraipéuticos 
9.ctuales e'nicaminan hoy a esta afección por senderos de clari.fi­
·cación. 

Pese a este ,,·ptim!ismo, algunos elementos, factores y fenó­
;menos de la toxemia gravídiica permanecen i'nexplicados. Persis­
tiir en la investigación, e.timularla y orientarla, constituye com­
promiso ineludible. 

Dentro de la concepción presente. es necesario m encionar 
separadamente los distintos factores que intervienen en la pato­
genia de la toxemia, para reunirlos luego en una visión general 
amplia y completa de lo que ,consider amos hoy corno un "desequi­
librio sico-orgánico de origen gravídico" ( 1) . En este orden de 
.ideas debernos comenzar con: 

19 El factor placentario.-.A!. la luz de los conocimientos del 
momento hemos de considerar ,como un hecho ir,refutable la nece­
sidad de que exista tejido corial para que haya fenóm enos de 
,toxemia gravífü.ca. Podría decirse más concretamente que sin pla­
centa no hay toxemia. Dentro de la fisiología de este órgano sui 
géneris por la multilplicidad de sus funciones , son las endocrinas 
ele capita,l importancia en la génesis de la toxemia gravídica. Elni 
las células de Langhans se produc~n las gonadotropinas coriónircas, 
mientras que en el sincitto se forman las hormonas esteroides 
(2). Debe existir un balance fisiológico entre estas substancias 
para que la preñez transcurra normalmente (3). Sin embargo, en 
condiciones especiales, y particularmente en la toxemia gravídica. 
se establece un desequilibrio en vtrtud' del excestvo aumento de las 
g·onadotropinas coriónicas. tal como lo demostraron desde 1932 
Sm.ith y Smith (4) . Al mismo tiempo es posible encontrar una 
d~srm.inución de las hormonas esteroides: estrógenos ( estriol y es­
trcma) y progestógenos. La génesis de este problema no está bien 
aclarada. Sin embargo, si consideramos que en las vellosidades 
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'coriales existen g,raves tra;stornos cir,culatorios, principalmente dé 
orden isquérrüco,. 1podemos comprentier e,c;tos fenómenos. 

Como ,consecuencia de estas alteraciones, en la placenta de 
las pa,cientes toxémlicas es frecuente encontrar al estudio anato­
rnopatnlógico: infartos, arterioesclerosis, hemorragias y fenóme­
nos degenerativos (5). Substancias de origen placentario y de (Ila­
turaleza ,proteica, por ejemplo 'las menotoxim.as. productos deJ 
metabolismo de los estrógenos, .pasando al torrente drculatorio 
rr..aterno, pueden en cirounstancÍ!as especiales desencadenar fenó,­
menos de carácter anafilá'Ctico. De tal manera que es objetivable 
ho:y día em la sa1ngre,. en la orina y en el .tejido .placentario de las 
pacientes afectadas por la toxemia, un aumento excesivo de las 
gonadotropinas coriónicas. Para Nogales y Carrasco (6) el fenó­
meno anterior es . la resu'ltante de la hLperiplasia de las células de 
Langhans. 

Por otra; parte, a nivel de .las zonas infartadas de la placenta, 
se liberan am!inas presoras del tilpo de· la guani:d:ina, la histamina. 
etc. Para Botella LlU:siá (7), el disturbio 'hormolll!al :pla;centa~io e.s 
una de las causas de la toxemia gravídi:ca, .pero no la única. 

29 El factor neurovegetativo.-El diencéfalo .-De acuerido con 
las teorías actuales, la reg.ión hiipotalánüca adquiere cada día más 
importancfa en IJ.a .patogenia de muchos disturbios del si1stema 
neurovegetativo. Sabemos hoy, por investigaciones histoquímicas, 
que a nivel de la región diencefa1ica y parttcularmente en los 
Eúcleos supraóptico y paraventricular, se ori,g.~na la excrec]ó!n de 
f<Ubstancias de defiTIJitJrva importancia en la patogenia de la toxe­
mi1a gravfdica. En efecto. en dioha zona anatómica se elaboran 
la ocito·cina, ~a vasopresina y la adiuretina, substanciasi que a 
través de conexiones neu1roaxirules, son depositadas en la post.., 
hipófisis. De esta manera . la neuro_,hiipófüsis, no es sino un simple 
reservorio de estas substancias. De otra parte, el tuber cinereum 
a través de su sistema vascuLar se pone en comun~cación con la 
hipófisis anterior o a.denohipóüsis para llevar el estímulo sufi.­
ciente y necesa11io para que esta parte de la h<iipófisis ponga em 
circulJ.ación sus iproductos endoorinos (8), (9) y (10). 

Parece demostrada hoy la hiperac,tividad del hilpotá!lamo o 
diencéfalo en 110s 1procesos de intoxicación gravídica. Tal aumento 
funciona;l puede d·esenca;denarse bajo el estímulo de los siguientes 
factores: 19 Síqui·cos; 29 Bioquímicos; 39 Endotóxícos; 49 Reflejos, 
y 59 Electromagnéticos. Dentro de los primevos se puede incluir 
toda la variada y poHmorfa gama de estímulos emocionales o afee-
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tiYos que modifiicam corustantemente la persona:lidad. Son estí­
mulos bioquímicos las modificaciones horm¡onales, ácido-básicas. 
electwlíttcas; serán estimulantes los distintos tóxicos endógenos 
dejados en el organismo por los ·órganos de eliminación afee.tactos 
en su función; también 'lo serán los reflejos dolorosos y traumá­
ticos y los camb'ios ambientales de presión barométrica. humedad 
y temperatura. Las condiciones ópttmas en la etiología de los 
t!'astornos diencefálicos, se logran en los procesos vascullares del 
tipo de la arterioesclerosis y la hipertensión. 

Por otra prurte, vale ,la pena mencionar aquí el hecho de que 
~s en el diencéfa:lo donde se ubi.can los centros termoreguladores 
~· los que rigen el metabolismo del agua. de los 'hidrocarbonados 
y ·de :las grasas. El diencéfalo intervierne directamente en el fun­
cionamiento endocri!no respecto a1' cuaI actúa como estimulante 
central a través de dos caminos : e1 ·primero. siguiendo la vía ner,­
Viosa vegetativa, y el segundo por intermedio de las sec,red'Ones 
de la adeno-hipófisis. 

Para que el sistema endocrino mar,che correctamente en ·el 
curso de la vida y :particularmente en el estado de gravidez. es 
-preciso que haya un equilibrio en el sistema neurovegetativo que 
lo regula. Una disfunictón en el sistema simpático-parasün¡pático, 
se refüeja de inmediato sobre todas las glánduilas de sec,r eción 
interna. De la misma manera com'O es necesa!rio el equiUbrio entre 
adrenalina y acetil-1co1ina, lo es el de algunos i!ones en la sangre; 
nos referimos al calcio, de •efecto simpátko-tónico y al pota·sio. 
de efecto coUniérgico (11). pero parttcularmente es indis1pensable 
una compensación perfecta entre los distintos el}e.ctrolioos. cosa 
que puede sufrir graves trastornos en estado de toxemia gravídi~a. 
como ,lo hemos de ver más adelante. 

~n relaóón con la inervación de los órganos de la vida vege­
tativa es necesario mencionar aqui el pa,pel preponderante que 
asume el sistema neurovegetativo en la sinergia funcional vaso­
motora. Los estados de simpaticotonía se manifiestan sobre los 
vasos arteriales y venosos por un angioespasmo; el efecto iinverso, 
o sea la va,soparálisis, se obtiene en los estados de vagotonía. De 
otro lado, va'le la pena recordar que es en el diencéfalo donde se 
produce una substancia de cairácter hormonal, la vasopresina. 
cuya presencia se ha demostrado aumeintada en los estados de 
toxemia gravídica, lo mismo que la ocitoc'ina, cuyos resultados 
sobre la dinámtca del parto de las •pacientes toxémicas han sido 
e.preciados clini.lcamente y cuya ex;pHcación no ha sido bien d·efi-
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nida por los a:utores uruguayos Alvarez y Caldeyro Ba:rcia ( 12) , 
pero que a la luz de estos conodmientos de bioquimica, es com­
prensible. 

Asi mismo en la patogenia de los edemas gravidicos ha de 
tenerse muy en cuenta la acción mani.fiesta y exagerada de la 
otra hormona dience,fáilica, la adiull"etina, cuyos efectos sobre la 
eliminadón renal han sido .plenamente demostradlQs y son l~ 
resultante de una activación de la resorción de agua en la porción 
descendente del asa d·e Hen1e. 

No debe olvidarse tampoco que, como lo hemos dicho antes, 
es en el diencéfaJo donde se ha'llan situados los centros regulado­
res del metabolismo hídrico, tan seriamente afectado en los pr0-'­
cesos de toxemia gravidi.ca. 

39 El factor hipofisario.-Desde hace bastante tiempo se conoce 
el aumento de las hormonas atribuibles a 1a hiperfunción hipofi­
saria en los procesos de pre-eclampsia-eclampsia. Desde 1910 Hof­
bauer (13) encontró tal fenómeno, hecho .que fue ·confirmado en 
1931 por ~nselmino ·y Ho.ffmann (14). La presencia de ocitocina, 
vasopresina y adiuretina en cantidad apreciable en la sangre de 
las enfermas toxémicas, hizo que dichos autores le atribuyeran a 
la neuro-hipófisis gran importancia en la patogenia de los tras­
tornos gestósicos. Hay quienes dudan si en realidad existe tal au­
rr.1ento o si. por el contrario, lo que faHa son los mecaJnismos de 
inactivación de dichas substancias, como seria un trastorno o 
c'i.éficit de vasopresinasa y adiuretilnasa. 

De acuerdo con los conocimientos expresados acerca de la 
ri.natomo-fisiología del diencéfalo, hoy debe considerarse que los 
trastornos hipofisarios son prim1tivamente hipotalá,micos, y por 
consiguiente debemos compreinder que funcionalmente tales ele­
mentos cons,tituyen slQlo una unidad : el órgano diencéfalo-hipo­
fisario. 

En relación con el lóbulo anterior de la hipófisis , Cushing y 
Berblinger (15) han demostrado también una hiperfunción en los 
procesos de toxemia, que se mani,üesta ,por un aumento de las 
hormonas diabetógena, somatotropa y ACTH. Se ha demostrado 
clínica y e:,¡¡perimentalmente (Anselmino y Ho.ffmann, Botella y 
C"'Olaboradores ) (Op. cit.), que un aumento de hormona diabe­
tógeina hipofisaria es evidente durante los estados de pre-eclamp­
sia. De ahí la observación de Garvan y Hoet de la extraordinaria 
tolerancia a la insulina demostrada por las mujeres en estado 
grávido. 
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. '. "A la hoxmona somatotropa se atribuye también responsabili­
dad en el excesivo aumento de peso de las pacientes toxémicas, 
junto con la ·retención hídrica. 

También se ha demostrado que durante los estados de grá­
.vido'-toxemia, hay un aumento ein la eliminación urinaria de go­
nadotropinas, no todas ellas de origen corial sino también hipo­
fisario. 

Como veremos más adelante, el aumento de ACTH por parte 
de 'la aideno--'lüpófisis en Ias toxemias, pa,rece jugar gran papel en 
la patogenia de los disturbios ·córtico-suprarrenales de definitiva 
importancia en la génesis de la toxicosis. ¿En qué cOindidones se 
a.umentan estas se,c,reciones? Cuando a través de un sistema porta 
diencefálico le 1Jlegan estímulos o mediadores químicos enviados 
por ·el tuber cinereum, ·cuya irritabilidad hemos visto, puede ser 
síquica, bioquímica. tóxka, refleja o electromagnética. 

49 El factor suprarrenal.-Al considerar este factor es nece,­
sario recordar que histológicamente, y de fuera hacia adentro, 
las cápsulas suprarrenales se componen de las siguientes ca,pas o 
zonas·: 1~ Zona glomeru,lar; 2~ Zona fasctcula,da; 3~ Zona reticu­
lar. Estas tres capas ,constituyen la ·corteza suprarJ"enaI. Cada uno 
de estos elementos e'labora substancias específicas y sus estímulos 
son difer,entes. Ocupando el centro de este órgano se encuentra 
la medulo-surprarena1. 

La parte ,centraI bajo la acción de estímulos exclusivamente 
nerviosos y mediante un transmisor humoral. la acetil-,colina, 
pone en libertad la adrenalina, substancia ésta que actúa decisi­
vamente sobre el aparato cardiovascular, produciendo crisis de 
taqutcardía e h~pertensión arterial por vasoespasmo. A pesar de 
-qüe la adrenalina normalmente aumenta la diuresis por,que eleva 
la .presión de filtración mediante una constricción selectirva de 
los vasos eferentes del glomérulo, en los casos de excesiva produc·­
c:ión o a,dministración puede ,conducir a la anuria. 

La zona glomerular elabora y ,pone en circulación substan­
-cias conocidas con el nombre de mineralocorticoides la zona fas­
ci-culada secreta glucocorttcoides y la zona reticular elabora hor­
monas ·sexuales: estrógenos, progesterona y testoides, tales como 
la androsterona. Como es natural, esta parte de la cápsula supra­
.rrenal. la corteza, tiene una íntima dependencia de la adeno-hipó­
Jisis. como ya lo mencionamos. Son las gonadotropinas las encar­
gadas de estimular la zona reticular. mientras que la ACTH go­
bierna la secreción de gluco y mineralocorticoides. 
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· ·Merece destacarse . el hecho fundamenta'!' de que por diversos 
procedimientos. -tanto clínicos · como experimentales, se ha demos..: 
tracto el aumento noto·rio no solo en la· excreción sino también en 
1a concentración san:gu1nea de · elementos mineralocorticoides en 
los ,procesos de toxemia gra vídica. Estas substancias facilitan la 
eliminación ~de potasio por los riñ<:mes, pern simu'ltáneamente ·pro7 

vacan la retención de sodio, cloro y agua- en los tejidos. Son ele­
mentos de :relativa: importancia en los procesos de la vida para 
h; s cuales ya se ha adquirido un hábito, pero se h acen indispen-­
sables cuando el organismo debe adaptarse a nuevas circunstan­
cias. Aumentan la diuresis por inhibición de la resorción tubular 
ciel filtrado . pero cuando su producción es e~cesiva, provocan le­
siones glomerulares 'ffi\8,nifiestas y semejantes a las de la escle­
rosis renal maligna con hipertensión, nefritis y edema del tejido 
conjuntivo que rodea la pelvis renal. Un estuldi'O- de laboratorio 
ha de revelar en }os casos de hipercorticalismo: hipo,potasemia, 
h ipernatremia e hipocloremia. 

Dentro de estos mineralocorticoides se destacan: la desoxicor:... 
ücosterona. la 17-hidroxidesoxicorticosterona y la aldosterorra o 
electrocortina. Pinto. Fernández, · Venning y colaboradores, han 
demostrado el aumento exagerado de esta última hormona, la 
2.idosterona, en la orina de las pacientes toxém:iicas y han puesto 
de manifiesto ·experim~ntalmente la ·importancia de esta substan­
cia en la retención de sal. Su mecanismo parece ser di-rectamente 
sobre el túbulo renal a nivel del cual aumentaría la reabsorción 
del sodio. 

Perturbada la concentración de sodio en el organismo, sobre~ 
viene la- alteración en la concentractón de agua com. el consi­
guiente desequilibrio >hidrosalino. El aumento en la pe,rmeabilidad 
capilar facilita el paso del oodio al espado intersticial. El exceso 
en la elaboración de corticoides provocaría el desequilibrio eleo­
trnlíUco, tanto en el espacio intracelular como en el extracelular: 
La eliminación de potasio se reemplazaría con la retención. del 
sodio. 

59 El factor renal.-A través de todos ros estudios acerca de 
la patogenia de la pre-edampsia-eolampsia, se ha observado la 
decisiva importancia que se concede a las perturbaciones funcio­
nales del riñón, hasta tal ;punto q,ue para muchos autores resulta 
muy difícil dilucida,r en dónde comienza la toxemia y en dónde 
la nefropatía . .Sin embargo, de acu·erdo con los estudios del pre­
sente, se puede observa,r cómo la disfunción renal es de orden 
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rt:ascular y hormonal. En efeeto. hemps visto cómo la adiuretina 
liberada en los ca1sos de hiperfundón diencéfalo-'hipofisaria , pro­
voca una resorción de agua en la porción descendente del asa de 
Henle. Por otra parte, hemos visto los efectos de la vasopresina 
que, comprometiendo a los vasos glomerulares. ;perturba su deli­
cada fisiologia. La isquemia del glomérulo d~termina la liiberac161n 
de renina. proteína que actuando sobre el hipertensinógeno, lo 
transforma en hipertensina. tal como se ha establecido de tiempo 
atrás. 

Hemos visto también cómo los mineralocorticoides. y particu­
larmente la electrocortina, actúan dkectamente sobre los túbulos 
renales. provocando un aumento en la reabsorción de sodio. Por 
otra parte. es el riñón el órgano encargado de mantener el equi­
librio entre el agua y los electrolitos. elementos éstos que pued.en 
variar su concentración de acuerdo con su ingestión y su elimi­
nación. Cuando las pérdidas son excesivas o 'la ilngestión está limi­
tada, el riñón retiene estos elementos .para mantener el balance 
fisiológico . Los riñones regulan la concentra,ción y la composición 
iónica para que el ph se mantenga en niveles (normales. Normal­
mente el glomérulo filtra 2·5.000 miliequivalentes de sodio en 24 
horas. de los cuales el túbulo reabsorbe el 98% ; el resto se eli­
mina con la orina. 

Algunas hormonas esteroides y principalmente la aldost erona. 
como lo hemos di-cho antes. estimulan la rearbsorci6(n de sodio 
por parte del túbulo. Además, debe existir una correlación o equi­
Jiibrio entre la función glomerular y la función tubular. En la 
pre-eclampsia-ec'la,~psia disminuye la filtración glome1cular y 
está aumentada la rearbsorción tubular. ne ahí el desequilibrio 
entre los fluidos y los electrolitos del organismo, determinantes 
principalísimos de la mayor parte de los trastornos gra vidicos. 

69 El factor hepático.-La perturbación de la hiistología del 
hígado en los estados de toxemia ha sido demostrada m ediante 
e! ·estudio necrópsico y la punción bio:psia. Se ha demostrado que 
el anterioloespasmo es crupaz de llevar a este órgano a la atrofia 
verdadera. pasando por todos los grados de insuficiencia. De esta 
manera es lógico encontrar modificadas las füstintas pruebas de 
su función. Habrá. .por consiguiente, trastorno del metabolismo 
de los glúcidos, de los prótidos y de los lipidos. comprometiendo 
así. aún más, el equilibrio orgánico general. Hipoprotei:nemia. au­
mento del colesterol y de la bmrrubina. modifica'Ciones en el fi­
brinógeno y aumento de -la transaminasa sérica, serán hallazgos 
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frecuentes en las pacientes afectadas por la toxemia. Por otra 
parte, el hígado es la fuente del J:üpertensinógeno, cuya relación 
hemos visto, es intima y directa con la renina de procedencia renal. 

Revisión 

De una manera conmeta podemos dedr que en la pre-eclamp­
~ia-eclaimpsia el fenómeno predominante es la hi·perfunción de la 
estructura dieneéfalo-hipofisaria, cuyas manifestaóones son de 
carácter general y afectan a todos los órganos de la mujer grá­
·vida, pero particularmente a aquellos cuya textura es más deU­
cada; nos referimos concretamente a las arteriolas, a las glán­
culas de seereción interna, al cerebro, al riñón y al higado. 

Esa hiperfunción diencéfalo-lhilpofisaria es estimulada en la 
embarazaida por factores rprincipa}mente sicoemocionales. Las re­
laciones entre el siquismo y el sistema neurovegetativo están 
plenamente demostradas. Prueba de ello es la ocurrencia de ame­
r.orreas de orden -emociOIIlal, la seudociesis o embarazo imaginario, 
la úlcera pépti1ca. etc. De ahí que val,ga la .pena; repetir las pala­
bras de Juan León (Op. cit.) : "Algunas mujeres que carecen de 
Instinto maternal están decidLdas a eludir los sacrifiicos que la 
Llegada de un heredero trae aparejados, desempeñando también 
tm papel importante e1 prejuicio de que el embarazo y la lactan­
cia pueden dejar en el cuerpo huellas desagradables. Otras an­
helan íntimamente engendrar un hijo, pero se ven obligadas a fre­
narse por creer no estar en condiciones de sobrellevar la gesta­
ción y sobre todo el parto o por temor al dese,quilibrio económico 
y a las reac-ciones que la maternidad ilegal provoca en el am ... 
biente -familiar y •social. Así comienza con frecuencia la gravidez, 
que no solo no se ha deseado sino que todo se hizo primero para 
evitarla y luego para interrumpirla. Solo cuando las numerosas 
tem.tativas han fracasado, viene la resignaci'ón, relativa por cierto, 
pues a las angustias anteriores se agrega la zozobra de que la 
c.riatura rpudiera nacer defectuosa, a raíz de todo lo que se puso 
en práctica ,para eliminarla . Es lógi-co que semejante drama men­
tal repercuta hondamente sobre las funciones orgánicas". 

Junto a estos estímulos sicoemocionales están otros no menos 
importantes: nos referimos a los desencadenados por las subs­
tancias que podemos llamar tóxioos endógenos, puestos en liber­
tad durante la gestación, tales como ciertas proteínas de origen 
sincitio-placentarias (,guanidina, histamina, etc.) . los productos 
del metabolismo imperfecto y las substancias dejadas en el orga-
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nismo como consecuencia de lesiones previ•as en los órganos de 
eliminación, Intervienen también los estímulos ambi>entales, ya no 
ele orden emocional, sino simplemente electromagnéticos. Todos 
hemos observado cómo durante las épocas de frío y humedad se 
hacen más frencuentes los fenómenos de toxemia gravídica. No 
menos importantes son los estímulos reflejos, principalmente los 
cie carácter doloroso, incluyeinJdo en ellos el parto mismo. 

Colocado así el órgano diencéfalo-hipofisario en sobreactivi­
dad, vienen los efectos sobre sus elementos receptores: pero es 
principalísimamente sobre los vasos capilares en donde se mani­
fiestan mayormente tales efectos. Producido el capilaroespasmo, 
1.,obrevienen las a1'teradones histológi1cas y funciona,les de todos 
los órganos, completándose así lo que hemos, denominado el círcu­
lo vicioso patogénico• deJ la toxemia gravídica . 

. A manera de conclusión, podemos afirmar nuestros conceptos 
en los siguientes tres hechos fundamentales : 19 En la toxem,ia 
gravídica hay una ihiperactividad dienciéfalo-hipofisaria plena­
mente demostrada. 29 En la toxemia gravídica el fenómeno histo­
patológico predominante es el vasoespasmo generalizado, causan­
te de graves perturbaciones orgánicas por isquemia tisular. 39 En 
la toxemia gravídi-ca no hay tóxi>cos específicos, todo se limita 
ciesde el punto de vista de la intoxicación y en términos finales, 
a una retención patológica de agua y sodio, retención cuya fisio­
patología hemos demostrado. 

No estaría completa esta visión general sobre toxemia graví­
dica, si dejáramos de mencionar la teoría de Selye (16) , según la 
cual la pre-eclampsia-e.clam,psia sería u.na enfermedad de adap­
tación, es decir, un síndrome morboso ,producido por una mala 
acomodación del organi1smo a un aiarmógeno : el embarazo. 

El alarmógeno actúa sobre el diencéfalo, ya vimos en qué 
forma; éste rea,e,ciona estimuland'O la glándula suprarrenal y como 
consecuencia se liberan adrenalina y noradrenalina en la medula 
y corticoides en la corteza, los ,cuales actúan sobre los distintos 
aparatos y sobre el medio interno. 

El conjunto de estímulos originados por el embaraz-o desen­
cadena las consecuencias inespecífiicas ·que caracterizan el estado 
de stress, estado ,que, prolongálndose durante días y meses, des­
emboca dra:máticamente en la toxemia gravídica aguda con toda 
su a:larmante y no pocas veces mortal sintomatología. 

Porque se acopla y relaciona íntimamente con los comentarios 
presentados anteriormente acerca de la etiopatogenia de la grá-



REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA 409 

vido-toxemia, y sin que lo haya,mos tenido en cuenta para eslYo­
zarlO's, ·creemos que ·el síndrome gen.eral de aidaptación no sería 
c>tra cosa ,que un gran ,capítulo nosológico dentro del cual cabría 
la concepción e~puesta ampliamente por nosotros. 
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