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tiparas, Reese y Reyton; 73,77 9, de primiparas y secundiparas para 26,23 %
de multiparas, G. Gordon) y, sobre todo, en la primera aficsa (mayor de
30 afios): obrando estos dos factores en forma tal gue el peligro de eclamp-
sia aumenta con la edad y disminuye con la paridad (E. Hauch).

Predispone a lo mismo la gestacién donde el silencio placentario ad-
quiere mucho desarrollo ¢ mucha actividad, como pasa en la prefnez multiple
(3,4 9% de las eclampsias, R. Decio y A. Centaro), en el feto gigante y en la
mcla hidatiforme (5 7r-8 9, de eclampsias); interpretdndose esto en el senti-
do de una concentracién desusada de hormonas coriales en los humores del
organismo materno.

Se ha atribuido influencia en la aparicién de las disgravidias a las mo-
dificaciones fisioldégicas que normalmente se producen en el &Gitimo trimestre
del embarazo; meodificaciones que se encaran con un concepto original y que,
al no cumplirse bien, favorecerdn el estallido de la gestosis. Seglin ese con-
cepto (H. Pigeaud), hasta el término del segundo trimestre de la prefiez exis-
te un equilibrio gravidice perfecto; pero a partir de €l, ese equilibrio comien-
za a desintegrarsc progresivamente hasta constituir —de preferencia en las
Gltimas semanas de la gestacidn— un estado biolégico evolutivo muy espe-
cial que, si algunos desdérdenes metabélicos, nerviosos u hormonales lo inter-
fieren y el organismo no es capaz de superarlos, pueden dar origen a una
“enfermedad gravidica” que se traduzca por los sintomas caracteristicos de
las diferentes formas clinicas de disgravidias (H. Pigeaud).

Se ha insistido, por dltimo, en el valor predisponente de los factores
meteorolgicos (caricter metecorotropo de la gestosis, A. Ehergenyi) para el
momento de aparicién de las convulsiones eclampticas. En este orden, es no-
torio que al iniciarse bruscamente el {rio intenso o el calor con iguales carac-
teres (esto 1Ultimo menos demostrativo) el nidmero de episodios convulsivos
aumenta (del 75 9, de eclampsias aparecidas coincidiendo con *olas” de caler
o de frio, el 64 “¢ corresponden a estas dltimas; O. Setzer); pero, sobre todo,
se ha observado una exacerbacién en la cantidad de procesos de este orden,
hasta imprimirles aparentemente la forma epidémica (V. Pugliatti; D. E.
Noélting y E. Tersoglio), cuando se producen bruscas variaciones de la at-
moésfera (de temperatura, por vientos huracanados, de presién o de hume-
dad) como ocurre habitualmente al iniciarse el otofic o la primavera (K. Hol-
lander; N, Louros v F. Panajotow; J. Echultess).

El estudio atento de la gestosis conduce a admitir que no depende en
todos los casos de una misma etiologia, reconociendo como origen posible
una serie de factores etiopatogénicos distintos, que aln cambian segln sean
los individuos y las circunstancias clinicas. Es por eso que se justifica analizar
las méas modernas hipétesis referentes a los factores determinantes de la gra-
vidotoxemia.

Esas hipdtesis patogénicas pueden reunirse en cinco grupos.
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a) El de /as perturbaciones metabdlicas. Es indudable que en el curso
de la gestosis se comprueban una serie de alteraciones metabélicas (aumento
del metabolismo basal, tendencia a la hipoglucemia, aumento de la lipemia y
del colesterol, etc.) cuyos exponentes mas significativos son: las variaciones
del nivel sérico de las sales minerales, las perturbaciones enzimadticas, los dis-
turbios del metabolismo del agua y la hipoproteinemia. Asi, en el suero se ob-
servan modificaciones del nivel del cloro, del sodio, del potasio y del magne-
sio; y entre las perturbaciones de las enzimas, se refiere €l descenso de la co-
linesterasa y de la histaminasa con liberacién de histamina, la posible acti-
vidad de una enzima fibrinolitica muy semejante a la tromboplastina y el
aumento de la B-glicuronidasa.

Pero son las alteraciones restantes, las que mds han influido en la con-
cepcidén de su hipétesis patogénica: nos referimos a los disturbios en el me-
tabolismo del agua y a la hipo proteinemia. La retencién de agua en la ges-
tosis es constante (L. C. Chesley), se comprueba muy precozmente y sigue
un curso paralelo al de la sal (W. J. Dieckmann), acompaiidndose esa reten-
cién, a nivel del protoplasma de las células y de los espacios intersticiales, de
cambios significativos en el balance humeoeral de los electrolitos (W. J. Dieck-
mann y R. E. Pottinger); aunque no es facil la explicacién del origen de ese
trastorne y por mdis gue se le haya atribuido a una filtracién glomerular
reducida, al efecto de una hormona del grupo de los minerat-corticoides ac-
tuando sobre los tubos renales para aumentar la reabsorcién de sodio, a una
mayor eficacia ponderal del principio antidiurético hipofisario y a la disminu-
cién de las alblminas séricas con un consiguiente descenso de la presién on
cbtica del plasma y un aumento del poder de los tejidos para la reabsorcién
de sodio. Ahora bien, esto Gltimo, la hipoproteinemia, es constante en todas
las manifestaciones significativas de gestosis y adquiere un cardcter cualita-
tivo y cuantitativo, desde que se hace a expensas del descenso acentuado de
la alblmina y a pesar del aumento relativo de la alfa y de la beta globulinas
séricas (G. Micali).

Es en estas verificaciones que se funda la hipétesis metabdlica del ori-
gen de la gravidotoxemia, atribuyéndole un papel esencial a la retencién hi-
drica acompafiada de modificaciones en el indice de los electrolitos y de la
proteinemia; retencién hidrica que, conduciendo al estado de plétora, deter-
minaria secundariamente las modificaciones hipertensionales de defensa y la
aparicién de la albuminuria.

b) El de fas perturbaciones endocrinas. En este terreno, ain habiéndo-
se investigado mucho, es poco lo concreto que se puede exhibir para fundamen-
tar aisladamente la hipétesis de su accidén en la génesis de la gravidotoxemia.
Y se explica que asi sea, dada la complejidad del mecanismo que regula las
funciones de un sistema donde intervienen hormonas elaboradas por los pa-
rénquimas secretorios maternos permanentes, hormonas placentarias y, casi
seguro también, hormonas deciduales y de origen fetal; asocidndose, reempla-
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zandose o sucediéndose en el tiempo, para proseguir una accidn andloga y
mantener asi el equilibrioc hormonal indispensable que exige el desarrollo sin
tropiezos del embarazo.

Quiere decir, entonces, que bastard a cualquier parénquima secretoric
materno no seguir el ritmo funcional impuesto por la gestacién, ocurrirle &
la placenta algo semejante o a las hormonas del feto encontrar excesivas fa-
cilidades (aumento de la permeabilidad placentaria) u obsticulos (esclerosis
placentaria} en e! trayecto hacia su incorpeciacidén al complejo endocrino, para
que se perturbe la sinergia hormonal y se produzcan trastornos humorales d:
tal orden que, repercutiendo secundariamente en los sistemas neurovegetativo
y circulatorio, engendren los sintomas cardinales exhibidos por la gestosis.

Fue un empeifio de los investigadores que actuaron en los lustros inicia-
les de este siglo caracterizar a la gldndula endocrina materna responsable del
disturbio téxico. Asi, se invocd la insuficiencia de la tiroides (Gonfiantini,
Nicholson), de la paratiroides (Frithinhotz, P. Nubhiola, etc.), de los ovarios
en sus funciones estrogénica y progesterogénica (Alfieri, Westphal, Bicken-
Fach y Fromme, etc.), de las suprarrenales (Swingle y Pieiffer): pero sobre
todo la hipersecrecién de la posterohipdfisis (Hofbauer), generadora de los
principios antidiurético y vasopresor, que actuarian —el primero— por pasajes
sucesivos al través de los tukos contorneados en la génesis de la oliguria y de
las lesiones del rifién ecldmptico, y —el segundo— influyendo sobre el sistema
circulatorio en el origen de los edemas, de la hipertensidén. del coma y de las
convulsiones (pituito-toxicosis gravidica de K. Anselmino y H. Hoffmann).
Lamentablemente, esta Gltima hipétesis etiolégica no ha sido confirmada por
las investigaciones de control (G. W. Smith y O. W. Emith: Rossenbeck, Rupp
y Bickenbach, ete.).

El conocimiento, cada vez mis minucioso y aln no agotado, de las
funcicnes endocrinas placentarias ha inducide también a formular hipdtesis
ettolégicas que, la mayoria de las veces, quedaron reducidas a ser un testimo-
nio de las variaciones en la concentracién de determinadas hormonas durante
el curso de la gestosis. Asi, se ha comprobado que las gonadotrcefinas de la san-
gre y las urinarias estdn llamativamente aumentadas en la gravidotozema
(C. W. Smith y O. W. Smith, W. ]J. Dieckmann), precediendo por lo comin
en algunas semanas a su estallido; aunque la importancia de ese ascenso hor-
monal no guarde relacién con la gravedad del episodio toxémico, ni sea cons-
tante. Y se ha dicho también que en las formas severas de gestosis no sola-
mente existen grandes variaciones entre los porcentajes de gonadotrofinas sé-
ricas y urinarias, sino que los indices estdn invertidos (90.000 U y 240,000 U
en la pre-eclamptica, 14.000 U. y 180.000 U. en la ecldmptica, 15.000 U. y
12.000 U. en la embarazada normal; G. Anzisi y N. Vaglio).

Aunque no existe unanimidad para admitir la hipergonadotrofinemia
gestosica (F. Browne: J. Henry y E. Venning; H. Taylor y E. Scadron: etc.),
unos de los que la aceptan la atrtbuyen a la incapacidad del sincicic para el
aprovechamiento de la hormona (G. W. Smith y O. W. Smith), y otros a la
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msuficiente concentracién en la sangre materna de los fermentos pancredticos
encargados de destruirla (E. Krebbs y C. Bartlett).

La mayoria de los investigadores admiten que los esérégenos estan dis-
minuidos en la sangre y en la orina de las toxémias (G. W. Smith y O. W.
Smith, R. Watt y F. Adair. P. Milliez, D. Fritel. et¢c.): cosa que al traducir
la degeneracién sincicial explicaria la formacién de substancias téxicas por
procesos catabdlicos en la caducra. Estas substancias téxicas producirian es-
pasmos vasculares y, con ello, la reduccién del aporte sanguinec a la placenta:
es decir, €l acrecentamiento de las causas degenerativa coriodeciduales, o sea
la constitucién de un circulo vicioso cuyo resultado seria el sindrome tox¢émico.

También el glucuronidato de pregnandiol que contiene la orina, como
expresidon de la progesterona circulante, estd disminuido en la toxicosis gravi-
dica (nefropatia hipertensiva. pre-eclampsia; H. Pigeaud y R. Burthiault. P.
Weil, etc.). Aunque la causa de este descenso hormonal no ha sido aclarado,
hay quienes se inclinan a admitir un trastorno en la metabolizacién de la pro-
gesterona por insuficiencia funcional hepéatica (Marrian y Sommerville) o una
verdadera hipofuncién coriénica del mismo orden y llevando a las mismas
consecuencias que se expusieron al estudiar recién la hipoestrogenia gestdsica
(J. Scheffer).

Las hormonas corticoides de origen corial se eliminan ¢n cantidades ma-
yores durante las toxemias (R. Devis y R. Devis-Vanden. L. Tobian. C. Lloyd
y col.), sobre todo la fraccién de los mineralcorticoides (desoxicorticosterona).
Esto se explicaria admitiendo que la placenta, colacada en condiciones de hi-
pofuncién (isquemia. anoxemia), disminuye las posibilidades de reducir a
progesterona los esteroides que produce (entre ¢llos a los mineralcorticoides):
justificAndose asi el referido aumento de los 1ltimos frente a la disminucidén
de los progesterdgenos (M. Mastboom. H. Sauter). En apoyo de lo dicho
se invocan las experiencias de hipooxigenacién placentaria. que consiguen re-
ducir la actividad de una serie dé¢ enzimas (la monoamino-oxidasa) con poder
de¢ transformacién sobre la adrenalina, de otras aminas vasoconstrictoras y
hasta de las hormonas esteroides (R. Thompson).

Ahora bien. sea como fuere, lo indudable es la similitud que existe
entre el cuadro clinico de la toxemia gravidica y el de la intoxicacidn con
desoxicorticosterona y dieta rica en sal (L. Tobian, S, Garrett, M. L. Pérez y
E. M. Baldi, etc.): desde que. excluyendo otros detalles de menor cuantia.
ambos se caracterizan por los edemas, la proteinuria y la hipertensién: am-
bos s¢ desarrollan con menos intensidad si la dieta carcce del i6n sodio: am-
bos se benefician con la administracidn de cloruro de amonioc; y los dos sc
agravan si se ingiere cloruro de sodio.

¢} El de las perturbaciones neurovegetativas. Habiéndose comprobado
que en bucn nGmero de gestantes con hipertensiones cmotivas o simpéticas s«
producen cuadros tdxicos de distinta intensidad, se ha formwulado la hipdte-
sis de que los desequilibrios neurovegetativos serian los originarios de pertur-
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baciones viscerales (G. W. Teobald). a su vez responsables de los edemas y
de la albuminuria. MA4s adn, como algunas de estas pacieates poseen una hi-
persensibilidad nerviosa, con descenso del indice de excitabilidad {verificable
por los trazados electroencefalogrificos), se explicaria por qué existe en ellas
una marcada predisposicién a las convulsiones ecldmpticas.

Sin embargo. a este concepto individualista de la génesis toxémica se
pone su ¢stallido en embarazadas sin hipersensibilidad nervinsa o neurove-
getativa: lo que hace gque se lo juzgue como teniendo Unicamente un valor
de carécter general.

d) El de los trastornos circulatorios e isquémicos. Las hipdtesis que
modernamente se han formulado alrededor de los disturbios circulatorios v,
su consecuencia, la isquemia, como originarios primitivos de las distintas for-
mas de gestosis del dltimo trimestre del embarazo, son los que hoy mas atraen
la atencién de los fisiopatdlogos: debiéndose adelantar que en esas hipétesis
se concilian, ainan o hallan su explicacién buen nimero de hechos que fun-
damentan las teorias ya estudiadas.

Antes de entrar al andlisis de esas hipStesis es necesario decir que, si
bien en los disturbios circulatorios no puede ser excluida de manera absoluta
la influencia de trastornos neurovegetativos, modificaciones fundamentales de
la circulacién capilar pueden ser obtenidas por efecto de algunos desequilibrios
humorales sobre la pared de los vasos y de sus filetes nerviosos: quedando,
entonces, reducido a un papel secundario el valor de la influencia neurove-
getativa (N. S. Assali).

Dos teorias principales se han formulado para la explicacién originaria
de las modificaciones circulatorias de los capilares que conducen en dltimo
término a la hipertensidn.

Una, es la de la isquenua renal. Las experiencias de Goldblatt, am-
pliamente difundidas, han demostrado que al pinzar el pediculo de un rifién
s¢ produce un espasmo vascular generalizado (fenémeno de Goldblatt), in-
clusive en los capilares del rifién opuesto, pero no en el 4rgcno pinzado,
que no muestra ninguna modificacién circulatoria permanente (Wilson); lo
que quiere decir que la pinza ha “protedido’™ a este rifién contra el efecto del
espasmo vascular generalizado.

A su vez, el rifibn que ha sufrido tales modificaciones vasculares es
¢l causante del mantenimiento de la hipertensién (I. Floyer), la que desapa-
rece cuando se siaca la pinza del pediculo donde se colocd; significando esto,
entonces, que la hipertensién motivada por la isquemia renal no puede desa-
parecer si los nfiones no son protegidos durante ella por un “shut dow” (cese
o detencién del trabajo) activo o pasivo de la arteria renal.

Ahora bien, como en la preeclampsia y en la eclmpsia, una vez trans-
currida la gestosis, por lo com(n no se descubren secuelas definitivas, es ra-
zonable suponer que en esas condiciones el calibre de la arteria renal dismi-
nuyé (contraccién) por el efecto “shut” de Oxford; sobre todo si se piensa
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down' de la arteria del mismo nombre: no debiéridose la hipertensién, primi-
miado) no puede tener accidn sobre arterias de su calibre.

En definitiva, se puede concluir, entonces, que el aumento de la presién
sanguinea es causado por la isguemia renal, cuyo motivo primero es un “‘shut
que la renina (substancia vasocontrictiva elaborada por el tejido renal isque-
tivamente, a un espasmo vascular generalizado (J. Sophian).

Ahora bien, en embarazos con distintas particularidades (primipara,
mola hidatiforme, polihidramnios, prefiez miltiple, desprendimiente prema-
turo de la placenta normalmente insertada sin hemorragia externa) la disten-
sion del miometrio y la resistencia anormal del mismo, a esa distensién es
capaz de producir un “shut dow” circulatorio semejante al recién estudiado
{mecanismo de Trueta), atribuible al reflejo iterorrenal (de Franklin y So-
phian) que conducc a la isquemia cortical y, con ella, a una reduccién del
filtrado de los glomérulos. Bastard entonces que este déficit alcance a 19
para que se produzca la retencién de hasta diez gramos de sodio en las vein-
ticuatro horas y, con esto, a que se produzcan los edemas gravido-téxicos (O.
Selkurt): como bastard también la isquemia glomerular para la explicacién
de la albuminuria, que es otro de sus sintomas.

La segunda hipdtesis es la que se refiere a la isquemia uterina. Esbo-
zada hace ya tiempo (1914, J. Young) ha ido acrecentando el nimero de sus
adeptos y de las investigaciones encaminadas a su confirmacién (J. Becker:
L. Dexter y S. Weiss; E. Page: W. J. Dieckmann. V. Bastiaanse: M. Mast-
boom: etc.).

Antes de detallarla convienc recordar que, durante el embarazo, el (Gtero
y su contenido exigen constantemente un gran aporte de sangre. Si se acepta
que al fin de la prefiez hay un aumento aproximado de 1.500 cc. en ¢l vo-
lumen de la masa liquida circulante y también de 1.500 cc. en el débito car-
diaco, no variando apreciablemente el ritmo circulatorio en los demds drga-
nos o sistemas de la economia, se inferirA que ese exceso debe corresponder
a lo que demandan la matriz y sus adyacencias. De donde se deduce, que
alli la circulacién puede valorizarse en 1.500 cc. por minuto; cosa que im-
pone, como es légico. un aumento de amplitud del lecho vascular del dtero
y del calibre de la red de vasos circundantes.

En consonancia con lo dicho, se ha determinado (J. C. Browne y N.
Veall, N. 8. Assali) que el flujo sanguineo de la matriz aumenta durante la
prefiez hasta 600 ml m. (6 ml m. fuera del embarazo).

Forniuladas estas aclaraciones pasemos a considerar la hipdtesis de la
isquemia uterina en en origen de la gestosis.

Segln ella, el desequilibrio entre ¢l volumen de sangre que llega a la
matriz en la unidad de tiempo y la masa de tejidos que debe irrigar. origina
un estado de hipoxia en sus paredes (miometrio, caducas) y en la intimidad
de la placenta (A. Becker. G. Wislocki y col., E. Demmer, A. Sauter, 5.
Parviainen y col. etc.).
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Esta insuficiente respuesta circulatorta del organismo materno podria
ser atribuible a distintas causas: a factores mecanicos en el Gtero o sus adyacen-
cias, que impedirdn su adecuada emigacidon: a factores nerviosos, que a través
del sistema auténomo conducirian al mismo resultade: o a factores de indole
distinta, que ocasionarfan la insuficiente adaptacién circulatoria general a las
necesidades del Gtero gravide o parturiente {N. Morris y col.}.

Entre las causas del primer grupo. se deben incluir la prefiez multiple,
el polihidramnics. la mola hidatiforme y la proximidad del término del emba-
razo. En las dos primeras circunstancias y en la Gltima la sobredistensién d-
la pared uterina comprime los vasos intraparietales, aumentando las resisten-
cias a la circulacién: sumandose. en la gemelaridad, la més extensa superficie
placentaria con necesidades irrigatorias. También, la inusitada proliferacién del
tejido corial en la mola hidatiforme, comparativamente a la de una placenta
sana de la misma época, establece un desparalelismo entre la sangre aportada
al Gtero y las exigencias circulatorias coriales. Asi se explicaria por qué, en
los casos que reunen esas condiciones, se chserva a menudo el estallido de la
preeclampsia y atn de la eclampsia.

El factor neurdgeno, actuando como causal de los desequilibrios circu-
latorios Gtero-placentarios, es de muy dificil interpretacién a pesar de los es-
tudios especialmente emprendidos por diferentes investigadores (A. Brust, N.
S. Assali y E. Ferris, N. C. Louros): pero en cambio, existe una serie de mo-
tivos que son capaces de no permitir la equilibrada adaptacion del régimen
circulatorio general de las necesidades hematoldgicas del Gtero gravido y de
su contenido: la hipertensidn crénica con esclerosis arteriolar (hipertensidn ar-
tertal, tipo Monckeberg) que impide el juego vasodilatador necesario para el
acrecentamiento del aflujo sanguineo: las lesiones vasculares de un tipo seme-
jante a las halladas en la enfermedad anterior, que se descubren a menudo
en los organismos diabéticos (P. White); la hipoplasia uterina, donde el insu-
ficiente desarrollo concomitante del sistema arterio-venoso local dificulta ¢l
aporte irrigatorio suficiente para cubrir las necesidades impuestas alli por la
gestacidén: etc., etc.

Se explicaria de este modo por qué buen nimero de pacientes (el 25 7«
N. Eastmann) con vasculopatias esenciales crénicas hacen gravidotoxemias de
tipo muy severo: por qué en la diabética de larga evolucién, sea bastante fre-
cuente lo mismo; por qué ocurre a menudo el sindrome convulsivo durante
¢l parto. cuando las contracciones enérgicas de la matriz acentlan su isquc-
mia; por qué es poco comun la toxicosis en la multipara, alli donde ¢l desu-
rrollo vascular del ditero ha sido estimulado por las gestaciones precedentes.
'y por qué, a la inversa, se 'nstala a menudo en la primipara (en el 80 ‘-
€0 ¢, H. Martius, W. Bickenbach y K. Droysen), sobre todo en la primipa-
ra anosa (lesiones ateromatosas de la caduca. O. Hertig).

Ahora bien ¢cédmo la isquemia (lero-placentaria puede provocar el sin-
drome toxémico?

Ya se dijo que la isquemia renal producia hipertensién como resultado
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de una substancia tensora (renina) puesta en circulacién por el drgano en ano-
xemia, al esforzarse compensatoriamente para aumentar el flujo sanguineo
(Goldblatt vy col)). En forma andloga. la isquemia utero-placentaria origi-
naria otro compuesto semejante como producto de la desintegracidn proteica
de los tejidos deciduales o sinciciales, que la hipexia produjo hasta llevar a la
necrosis de la caduca, a los infartos hemorragicos de la placenta (hallados en
el 83 9, de las preeclampsias y eclampsias, K. Thompsen, C. Schneider, J. dv
Rezende) o a los hematornas retroplacentarios.

Esos compuestos, al decir de algunos investigadores (E. Page, C. Schnei-
der, W. J. Dieckmann., P. Zeck y N. 8. Assali), serian la tromboplastina libe-
rada por la placenta en desintegracién, junto con otros productos catabdlicos
provenientes de aquel origen (metabolitos enzimaAaticos de la acetil-colineste-
rasa. de la histidina. de la histidina-histaminasa, de la eritrocitolisis, etc.), que
inundrian ¢l torrente circulatorio materno llevando a la hipertensién y a las
consecuencias emanadas de la misma (edemas. albuminuna, ¢tc.).

Es a raiz d= la posible accidn de alguna de estas substancias que derivan
de los protidos catabolizados, y que aumentan en la toxicosis (histamina), cému
tuvo origen Ia hipdtesis de encuadrar la gestosis dentro de los chogues de in-
tolerancia (anafildcticos) o como fendmenos alérgicos (O. Bartholomew, A.
Peralta Ramos, ete.). Aqui, la histaminasa det suero, casi inexistente, no podria
neutralizar a la histamina circulante, siendo ella entonces la originaria de la
permeabilidad patolégica de los capilares y de la albGmina: como seria la gua-
nidina, la causante de la hipertensién y de las lesiones hepaticas y nerviosas.

Posteriormente, se ha emitido la hipdtesis (J. L. Masthoom) de que la
anoxia relativa de la placenta es capaz de conducir a la formacidén desusada de
corticoesteroides sinciciales (Courrier) del tipo de los mincralcorticoides (al-
dosterona de Simpson; A. C. Barnes y E. J. Quilligan), los quc influyendo en
los mecanismos éxidoreductores locales de los cuerpos esteroides precursores de
los progesterdgencs transformarian a estos en desoxicorticoesterona o, mejor,
en aldosterona; estableciéndose asi un circulo vicioso, desde que €l acrecenta-
miento de los corticoides, por este mecanismo, reduciria méds aldn la vasculari-
zacién del lecho placentario y por consiguiente acentuaria los fendimenos is-
quémicos.

Segfin esto, los corticorticoides placentarios del tipo de la aldosterona
(factor ‘ sodrum retain” de Elert) serian los causantes de los edemas: al acre-
centar la reabsorcién tubular del sodio y del agua, al enriquecer de sodio «1
liquido intersticial y al contribuir a la extravasacién del agua a través de las
paredes capilares: de la oliguria, al acrecentar también la reabsorcién tubular
y disminuir el volumen plasmatico circulante; y de la sensibilidad especifica de
los vasos a la hipertensién (vasoconstriccién). al hacerlos muy receptivos a
la accidén tensora de la vasopresina. Por Gltimo, los glucocorticoides tendrian a
su cargo la aparicion de los ataques convulsivos en pacientes predispuestas
(con disritmia cerebral): aungue estos glucocorticoides provendrian también de
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los mineralcorticoides cuando, al circular excesivamente, las suprarrenales los
transforman en virtud de un proceso de 11-hidroxidacién (C. Darrow).

e} El de una enfermedad de adapcién. Investigadores que contemplan
las toxemias del Gltimo trimestre del embarazo frente a la medicina general
(8. Garret, M. Mastboom, R. Schurmans, 8. Parviainen y col., G. Massone,
etc.), han expuesto la hipdtesis de gque sus sintomas pueden ser asimilados a
los de las enfermedades de la adaptacidn. segln los conceptos de H. Selye, por
una rfncapacidad relafiva del 6rganismo materno para adaptarse a las exigen-
cias del embarazo y a los ‘“stress” externos de este periodo; ocurriendo todo
como si la agresién histolégica que constituye ¢l anidamiento del huevo, sus-
citara un verdaderc ‘'strees” con respuesta pituite-cortico-suprarrenal,

Mientras que la mayoria de los ‘‘stress” tienen corta duracidn, el em-
lvarazo constituye un “‘stress” excepcional al prolfongarse nueve meses: d:
donde. la toxicosis surge como una mala adaptacion a los “‘stress’”, sobrevi-
niendo en el instante que una de las muchas reacciones en cadena que exige
la adaptacién, se cumple imperfectamente 0 es incapaz de cumplirse (M. Re-
viére y col.). Seglin algunos (M. Mastboom), eso ocurriria a nivel del sistema
vascular, con el consiguiente déficit irrigatorio de la placenta: lo que conduci-
ria a la difuncién de sus sistemas enzimiticos y, en consecuencia, a las per-
turbaciones metabélicas de los esteroides alli producidos, hasta llegar, por sin-
tesis. a la produccidén de la aldosterona (“sodium retain” de Elert). Seria esta,
entonces, asociada a la hormona antidiurética de la hipéfisis, la que produci-
ria la retencién patoldgica de agua y de sodio, y la que sensibilizaria el siste-
ma vascular al factor hipertensor de la hormona retrohipofisaria (I. Ro-
senblum).

En cuanto a las crisis de convulsioncs, alternando con pausas libres, que
son tipicas del acceso eclamptico, la explicacién se encontraria en las altera-
ciones del equilibrio electrolitico. En la sintesis del glucdégeno hay fijacién de
K, que mas tarde sera liberado en la glicolisis vinculada al ejercicio muscular,
al desintegrarse el complejo miosina-K-glucdgeno: lo que produce variacicnes
en ¢l contenido iénico potdsico de la sangre y del liquido extracelular, con el
consiguiente desplazamiento del sodio y del agua. Ahora bien, el exceso de ca-
tiones en el liquido extracelular podria ser transitoriamente balanceado, entre
otras maneras, por la tendencia hacia la acidosis relativa que resulta de la
acumulacién de anhidrido carbénico y de los acidos organicos producidos du-
rante el acceso; correspondiendo, entonces. a estas variaciones en la relacién
Na-K, como a las de los cambios en todo el balance electrolitico, la responsa-
bilidad de los pericdos libres y los de coma que suelen ocurrir en el curso de la
eclampsia (E. M. Baldi).

Por dltimo. la eclampsia podria interpretarse como padecimiento hiper-
funcional de adaptacién. Segin H. Selye €l organismo, ya repuesto del “stress’
gravidico, podria no lograr adaptarse al ulterior “stress” toxémico, ya sea por
un imprevisto agotamiento de su capacidad de adaptacién o por una posible
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reaccidn exagerada ante los agentes “stressantes” en el momento que actda el
hiperfuncionalismo suprarrenal.

De este estudio general de la fisiopatologia y, especialmente, del meca-
nismo patogénico de la gravidotoxemia de! dGltimo trimestre de la gestacién.
pueden destacarse algunos hechos que estdn bien demostrados: la existencia de
trastornos neurovegetativos, muy probablemente de origen central: la de distin-
tas perturbaciones metabdlicas v enzimaticas, que influyen sobre todo en la
retencién de agua: el aumento del contenido plasmético en hormonas gonado-
tréficas y corticales v su disminucién en estrogénicas y progesterogénicas, como
testimonio del disfuncionamiento placentario; ¢l pasaje a la sangre de una subs-
tancia vasopresora de origen renal, traducida por espasmos arteriolares, aso-
ciados o no a un ‘“‘shunt” causante de la isquemia cortical; y secundariamen-
te a esto o con caréicter primitivo, la existencia de desequilibrios circu.atorios
generalizados o localizados al idtero, con el resultado de un menor aporte san-
guineo a las paredes de la matriz y a la placenta, la consecuente hipoxia de
esos tejidos y en dltimo término el pasaje hacia 1los humores de proteina toxi-
cas (fibroplastina, metabolitos enzimaticos de la acetilcolina-colinesterasa, de
la h'stidina, de la histamina-histaminasa, etc.), capaces a su vez intervenir en
el disfuncionamiento renal (“shunt” de defensa o reflejo dtero-renal).

5in embargo, aunque se reconozca la exactitud de estas comprobactones,
ellas no solucionan ¢l problema de la génesis de la hipertensién que acompafia
siempre a los tipos severos de gestosis: quedando, entonces, para discutir to-
davia, €l valor reciproco. la jerarquia de los factores patogénicos y la inter-
dependencia de las comprobaciones patolégicas que se escalonan hasta cons-
tituir ¢n dltima instancia el complejo cuadro clinico de la griavido-toxicosis.

¢Serd gue motivos externos, como una dieta inapropiada, internes, co-
‘mo enfermedades preexistentes (nefropatias, hipertensién esencial, diabetes,
etc.). o aln gestaciones patolégicas (polihidramnios, prefiez miltiple, hipopla-
sla uterina. etc.), perturban el proceso de adaptacién que se cumple, en los
embarazos normales, durante los nueve meses para satisfacer asl las exigencias
del contenido uterino, ¥y que esas perturbaciones son las que conducen paulati-
namente a la toxemia hipertensiva? (R. M. Pinto). ¢Serd que el equilibrio fi-
si0légico, particular al embarazo de la mujer sana, es mantenido perfectamente
tan sélo hasta los siete meses y que a partir de ese momento comienza a mo-
dificarse, a destruirse con lentitud —hasta ser el parto el testimonio de esa
desintegracién progresiva— y que al trastornarse la coordinacién de los fe-
némenos y la jerarquia de los factores que condicionan esa desaparicién equi-
librada de las meodificaciones gravidicas, se producen disturbios metabdlicos
de variada magnitud y perturbaciones endocrinas (placentarias) que a su vez
determinan trastornos neurovegetativos y circulatorios (espasmos vasculares)
hasta conducir al sintoma inicial ¥ luego a la evolucién progresiva de la gra-
vidotoxemia? (H. Pigeaud).

Esperamos que las incégnitas planteadas por estos interrogantes, han
de ser resueltas sin que transcurra mucho tiempo.
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