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a toxemia gravidica constituye, segun muestran la

totalidad de los estudios estadisticos, una de las

causas mas frecuentes de muerte materna y fetal;
en numerosos centros hospitalarios es la entidad que de-
termina la mayor incidencia en la mortalidad de la madre
y el feto durante el estado gravido-puerperal. Entrafia, a
no dudarlo, la complicaciéon que mas incognitas ofrece
en toda la Obstetricia; su etiologia se ignora totalmente
y los conocimientos que se tienen sobre su patogenia y
fisiopatologia son fuertemente discutidos y estan muy
lejos de deparar al clinico bases sdlidas en qué asentar
una terapéutica segura. La Obstetricia ha tenido en las
Gltimas tres o cuatro décadas progresos sorprendentes,
pero desgraciadamente los adelantos no han alcanzado a
esta enfermedad en el grado que a los deméas problemas
obstétricos y la mujer toxémica sigue cargando el fardo
de nuestra incapacidad e ignorancia.

El tratamiento ha sido siempre y casi en su totalidad em-
pirico y sintomatico como corresponde a una enfermedad
Cuya causa se ignora y en la que los conocimientos sobre
los mecanismos de produccion de sus manifestaciones
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estan sustentados en una base fragil, constituida por débiles
argumentos cientificos y prefiada de incognitas y dudas.
En la actualidad, y merced a las copiosas investigaciones
que constantemente se realizan sobre todos los aspectos-
problema de la toxemia del embarazo, es posible trazar
lineamientos terapéuticos que si bien algunos contindan
siendo empiricos, otros ofrecen solidos fundamentos y
resultados practicos mejores.

El propdsito de esta comunicacidn es sefialar sintética-
mente los procedimientos terapéuticos Utiles y su grado
real de utilidad. Para lograrlo se procura: 1) deslindar los
objetivos que debe perseguir el tratamiento, sefialando los
fundamentos fisiopatologicos de los mismos; 2) analizar,
después los recursos medicamentosos o de otras 6rdenes,
procurando precisar lo que de cada uno puede esperarse
y 3) por Ultimo, con criterio basado en los dos puntos
anteriores, marcar las medidas concretas a tomar frente a
los diferentes grados de la toxemia.

Ninguna de las numerosas clasificaciones de la toxemia
del embarazo que se han elaborado es completamente
satisfactoria. Probablemente la mas importante, por su
simplicidad y difusidn, es la que considera dos grupos de
toxemias: 1) las llamadas toxemias agudas del embarazo
que son la preeclampsia y la eclampsia y 2) las enferme-
dades vasculares crénicas hipertensivas con o sin toxemia
aguda sobre-agregada. De todas ellas la méas frecuente es
la preeclampsia (78.1%) y en orden decreciente le siguen
la enfermedad vascular hipertensiva sin toxemia aguda
agregada (16.7%), con toxemia aguda agregada (4%) y la
eclampsia (12%). De las enfermas con enfermedad crénica
vascular hipertensiva aproximadamente el 25% desarrollan
toxemia aguda al final del embarazo.*
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Todas las exposiciones que siguen van a referirse
fundamentalmente a la preeclampsia por considerar que
desde el punto de vista del tratamiento las pacientes con
enfermedad vascular hipertensiva requieren simplemente
una vigilancia mayor durante el embarazo para descubrir
precozmente la toxemia aguda si se presenta y la aplica-
cion de los recursos hipotensores que se mencionan mas
adelante; cuando en ellas se presenta la toxemia aguda,
el tratamiento es el mismo que se aplicaria si no hubiese
existido la enfermedad vascular previa.’ El diferenciar si
en cada caso concreto la toxemia aguda se presenta en un
terreno vascular anteriormente sano o con hipertension ar-
terial previa, tiene finalidades valiosas s6lo desde el punto
de vista prondstico, pero no influye de manera importante
en el tratamiento inmediato de la toxemia aguda.

I. OBJETIVOS TERAPEUTICOS

Fisiopatologia

De la misma manera que frente a cualquier problema obs-
tétrico, el programa terapéutico en el caso de la toxemia
gravidica debe tender a conseguir la salvacién de la vida
y de la salud de la madre y el producto de la concepcidn.
En vista, sin embargo, de la complejidad de factores que
intervienen en el problema y de la multitud de ideas que
privan en la etiologia y patogenia de esta complicacion, se
ha considerado de utilidad disociar los objetivos terapéuti-
cos, tanto para dar mayor claridad a la exposicién cuanto
para fijar la atencion del médico tratante, sefialando una
disciplina de procedimientos que consideramos basica por
tratarse de una enfermedad para la que se han propuesto
una enorme cantidad de recursos terapéuticos.

Teniendo en cuenta que la preeclampsiay la eclampsia
son solamente grados de la misma entidad nosoldgica, que
dentro de cada una de ellas se admiten diversos niveles
de severidad y que es practicamente imposible prevenir
la aparicion de la toxemia en cada caso particular, lo
importante es: 1) establecer un diagnéstico oportuno de
las primeras manifestaciones clinicas y 2) evitar que el
proceso avance, procurando hacerlo retroceder a niveles no
peligrosos hasta que ocurra la desvinculacion feto-materna
y se observe el retroceso natural de la enfermedad con la
recuperacion total de la madre.

Como quiera que la etiologia del padecimiento per-
manece ignorada, el tratamiento s6lo puede concretarse
a actuar sobre los sintomas y a combatir las alteraciones

fisiopatologicas que los determinan. De acuerdo con esto
los objetivos terapéuticos son los siguientes:

I. Lograr una sedacion central adecuada para evitar las
crisis convulsivas o suprimirlas si se han presentado.

2. Hacer bajar la tension arterial, producir vasodilatacion
y mejorar las condiciones circulatorias.

3. Aumentar la diuresis si es que estd disminuida y evitar
la retencion de sodio y agua.

4. Corregir la hemoconcentracion y normalizar el equili-
brio electroliticos.

5. Evitar secuelas permanentes en la madre e intentar ra-
zonablemente conseguir la sobrevida del feto.

Es sabido que las imperfecciones de los tratamientos
actuales son multiples y de ello hablan claramente las
cifras de mortalidad materno-fetal que se observan aln en
nuestros dias. La consecucion de los objetivos terapéuticos
sefialados no es pues posible siempre, pero el tenerlos
presentes al formular el programa terapéutico en cada
caso particular, evitara situaciones de confusion y anarquia
que esta favorecidas por la emergencia, la gravedad de los
problemas y la multiplicidad de criterios y de elementos
terapéuticos.

Particular importancia merece el sefialar el peligro que
tiene, sobre todo para los casos de toxemia grave, el exceso
de tratamiento. La sobre-sedacion y las manipulaciones
exageradas de la paciente son factores altamente agresivos
que con frecuencia dificultan la captacion adecuada del
estado de la enfermay en ocasiones desencadenan eventos
de mayor gravedad.

Esta admitido en la actualidad que el espasmo vascular,
fundamentalmente a nivel de las arteriolas, constituye el
substratum en la fisiopatologia de la toxemia gravidica.
Aun cuando su origen es fuertemente discutido, su existen-
cia es universalmente aceptaday a partir de su produccion
es posible explicarse las lesiones anatomopatoldgicas y
las manifestaciones clinicas transitorias o permanentes
que corresponden a los diferentes érganos y sistemas de
la toxémica. Esta afirmacion, sugerida por VoLHARD desde
1918, ha sido posteriormente comprobada por numero-
sas investigaciones entre las que destacan las de Apbis,'
Mussgy Yy col.,"* GoLpen y col.,® Harkins,® Harrum,®
MENGERT Y HERMES,®* WHITACRE Y cOl.,**! PAGE y CoRr-
CcORAN™® y MENGERT Y €0l.2% DieckMANN® sin embargo,
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aun cuando no niega la existencia del vasoespasmo, ni
su participacion en la produccién de las manifestaciones
toxémicas, afirma que debe haber otros factores previos a
su aparicion que influyen en ello. La terapéutica mas racio-
nal, en vista de estas consideraciones, seria aquella cuya
finalidad persiguiera la supresion del espasmo vascular,
ya que entonces desaparecerian los sintomas vasculares
renales, cerebrales, visuales, etc.; desgraciadamente y por
efecto de la complejidad de mecanismos que intervienen
en su produccion, muchos de los cuales permanecen igno-
rados, no ha sido posible ain encontrar el procedimiento
ideal que lo domine y de ahi que deba fragmentarse la
terapéutica para lograr objetivos parciales.

1. Sedacion
Esta ampliamente demostrado que la crisis convulsiva
de la eclampsia es la culminacion de un estado previo y
progresivo de disritmia cerebral, facilmente apreciable por
procedimientos del electroencefalografia. Las experiencias
de RoseMBAUM Y MALTBY!?® y de MAciNTosH (Cit. SOPHIAN),
comprueban que solo desarrollan crisis convulsivas las
preeclampticas con disritmia cerebral y sugieren que
las alteraciones electroencefalograficas pueden tener un
valor prondstico sobre la posibilidad de que se produzcan
convulsiones. Los recientes trabajos de HAMBURGER,®
BripGe,*? Horr,™* y otros han demostrado experimental-
mente que algunas de las condiciones fisiopatoldgicas
de la toxemia son determinantes de la disritmia cerebral,
en tal sentido actGan la sobrehidratacion de las células
cerebrales, la concentracion del plasma circulante y el au-
mento de liquido extracelular. Existe ademas una relacion
proporcional entre la magnitud de estas alteraciones y la
intensidad de la disritmia, de tal manera que en numerosas
ocasiones dichas alteraciones constituyen el Unico factor
causal de las convulsiones. Existe sin embargo multitud
de factores extrinsecos que pueden desencadenar las crisis
convulsivas al actuar en un terreno predispuesto por la
disritmia cerebral, tales como los estimulos externos por
via sensorial, las perturbaciones emocionales, etc.
Favorece igualmente la aparicion de convulsiones
cualquier factor que incremente la tension intracraneana
aun cuando ésta tiene mucho menor valor como elemento
casual que las alteraciones antes sefialadas. La secrecion
del 16bulo posterior de la hipofisis, enddgena o exdgena,
aumenta la disritmia, asi como el Ergotrate;% ambos ele-
mentos actlan durante el parto o el post-aborto inmediato

y junto con la distension de la vejiga y el recto, el trauma
obstétrico y el shock, que son también factores desenca-
denantes, incrementan la frecuencia de las convulsiones
durante el parto.

Alaluz de todos estos hechos aparece bien clara la ne-
cesidad de un tratamiento depresor de la corteza cerebral,
lo cual se hace mas evidente si se tiene en cuenta que la
mortalidad materna por eclampsia fluctia en general entre
el 5y el 15% y por preeclampsia entre el 0 y el 1.5%, y
que ademas, ya dentro de la eclampsia, el prondstico es
tanto mas sombrio cuanto mayor nimero de crisis con-
vulsivas ocurran.

El tratamiento sedante (reposo, supresion de estimulos
sensoriales, medicamentos corticodepresores, etc.) actuara
s6lo como un complemento de las medidas terapéuticas
que tiendan a combatir la isquemia cerebral, a deshidratar
las células nerviosas, a normalizar el grado de dilucién
sanguinea y a restablecer a lo normal el balance del agua
y del sodio. Por otra parte, el tratamiento sedante contri-
buye por si mismo a descender la tension arterial, producir
vasodilatacion y aumentar la diuresis.

2. Hacer bajar la tensién arterial, producir vasodilatacion
y mejorar las condiciones circulatorias

De los diferentes mecanismos que pueden determinar
una elevacién de la tension arterial, evidentemente el
Unico presente en la toxemia gravidica es el aumento de
las resistencias periféricas por disminucion espastica del
calibre arteriolar. Independientemente de las numerosas
teorias que tratan de explicar la aparicion del vasoespasmo,
es indudable, de acuerdo con las experiencias de AssaLi
y col.,* GArBER Y €0l.,*® y Lanpis Yy HARTENSTINE, ™ que la
elevacion tensional depende en parte del sistema nervioso
autonomo a través de sus centros vasomotores y en parte
de la presencia en la circulacion de diversas substancias
con accion vasopresora humoral. El factoral humoral es
causa mas importante que el neurogeénico, en la hiperten-
sién por toxemia.’? Estas substancias, cuya presencia ha
sido demostrada en los casos de toxemia,®¢811213 son de
origen renal (renina, VEM y otras) y su produccion esta
condicionada al grado de isquemia del rifion. El efecto
vasopresor del VEM sélo es posible en presencia de una
ingestion normal de sodio.’** OGpeN, HILDEBRAND Y PAGE™*
han demostrado la existencia de factores vasopresores
producidos por la isquemia del Gtero y de la placenta y
sus experiencias han sido confirmadas por otros.®50511%
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GrorLMAN Y col.% asimismo han encontrado otras subs-
tancias vasoespéasticas de mecanismo diferente a las
sefialadas y de origen extra-renal. Todos estos hallazgos
hacen sugestiva la idea de que numerosos tejidos en el
organismo son capaces de producir, bajo el efecto de la
isquemia, substancias vasoconstrictoras, lo cual explica-
ria los resultados insuficientes al intentar bajar la tension
arterial por procedimientos que suprimen exclusivamente
la isquemia renal.

La participacion del ion sodio en la produccion de la
hipertension, sobre todo en la preeclampsia-eclampsia,
es generalmente admitida y queda evidenciada por los
recientes trabajos de KEmpNER,2® Assart y col.,* y WERKO
y Bropy.' El bloqueo de la conduccién autbnoma que re-
gulael tono vascular produce un ligero descenso tensional
en la preeclamptica, el cual se ve notoriamente acentuado
si la paciente esta previamente sometida a una restriccion
severa de sodio.

El 16bulo posterior de la hipofisis, a través de sus
factores antidiuréticos y vasopresor actlia también para
incrementar la hipertensién; las enfermas toxémicas son
particularmente susceptibles al efecto hipertensor de los
extractos pituitarios,® lo cual ha sido utilizado para el
diagnostico diferencial entre preeclampsia y otras enfer-
medades hipertensivas durante el embarazo.

La tensién arterial puede verse elevada también por
el aumento de la viscosidad sanguinea, pero este factor
s6lo esta presente en los grados severos de toxemia que
es cuando existe hemoconcentracion.

Por altimo, el trabajo de parto es capaz por si mismo
de elevar las cifras tensionales de 5 a 15 mm la sist6lica
y de 0 a 10 mm la diastélica.

Mucho se ha discutido acerca de si debe o0 no buscarse
el descenso de la tension arterial en los casos de toxemia
gravidica. Varias autoridades objetan que al tratar la hiper-
tension se trata sdlo un signo, un efecto del proceso y no la
causa. Afirman que si bien es cierto que lo deseable es que
las cifras tensionales vuelvan a lo normal durante el trata-
miento, como esto no es hasta ahora posible, no debe darse
una excesiva importancia ni orientar todos los esfuerzos a
bajar per se la tension arterial, sino mas bien a combatir
la causa de la misma. Representando un pensamiento
pesimista, William HoLpring, cardiélogo neoyorquino de
larga experiencia, no acepta que al reducir la hipertension
se prevenga o aplace el desarrollo de procesos degenera-
tivos vasculares, aunque afirma que nadie puede probar

que su opinidn es totalmente correcta o incorrecta; indica
ademas que no se ha encontrado droga alguna capaz de
hacer volver las cifras de hipertensién a valores normales
sin producir trastornos téxicos o perturbaciones antifisio-
légicas. En su opinion la sedacion y adelgazamiento no
son efectivos, la restriccion de sal y el empleo de laxan-
tes reduciria el volumen de sangre circulante y el gasto
cardiaco, pero ninguno de los dos factores tiene que ver
con el mecanismo de elevacién de la cifra diastélica y el
reposo en cama tendria solamente la utilidad de prevenir
algunas veces los episodios de encefalopatia hipertensiva
y eclampsia. En su opinidn el valor de la tension arterial
no tiene relacion con los accidentes vasculares cerebrales,
y finalmente declara que las drogas antihipertensoras son
inespecificas y de efectos inconstantes, imprevisibles y
no significativos.

Nosotros pensamos, junto con la gran mayoria de los
autores, que una parte del tratamiento de la toxemia debe
estar muy especialmente enfocada a disminuir la hiperten-
sion arterial. Este criterio esta sustentado en las siguientes
consideraciones:

1. La hipertensién arterial favorece y aun para muchos
determina la hemorragia cerebral que es una de las méas
frecuentes causas de muerte en la toxemia;* este acci-
dente se observa sobre todo a propésito de elevaciones
tensionales subitas como las que ocurren durante las
crisis convulsivas y las contracciones uterinas.

2. Favorece el abruptio placentae que es otra de las expre-
siones de la alteracion vascular periférica hipertensiva.

3. Aumenta el trabajo del corazén cuya capacidad fun-
cional esta frecuentemente comprometida en la toxe-
mia; la insuficiencia cardiaca congestiva es una causa
corriente de muerte durante la eclampsia.

4. Si la hipertensién se mantiene durante varias semanas,
aun a niveles no muy altos, la isquemia de las paredes
arteriolares y capilares produce alteraciones perma-
nentes en estas estructuras y las imposibilita para re-
cuperar su tono y elasticidad al desaparecer las causas
del proceso. Las alteraciones vasculares residuales se
manifiestan sobre todo por grados diversos de hiper-
tension irreversible y por trastornos renales.

5. Aun cuando es cierto que los recursos terapéuticos hi-
potensores muy pocas veces son capaces de hacer retro-
ceder las cifras tensionales a lo normal, con frecuencia
es posible mantenerlas dentro de limites no peligrosos.
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6. Algunos de los tratamientos antihipertensores tienden
a combatir el espasmo vascular que constituye la per-
turbacidn fisiopatoldgica més trascendente.

Ademas de las modificaciones en la tension arterial, el
aparato circulatorio sufre durante la toxemia otras altera-
ciones méas complejas cuyo origen es mal conocido y cuya
evolucién es poco previsible. El gasto cardiaco permanece
como en la embarazada normal en las toxemias leves (au-
mento del 25 por ciento), pero en la preeclampsia severay
en la eclampsia se encuentra notoriamente aumentado;®®%4
el mecanismo de este aumento es desconocido. La igno-
rancia actual acerca de la significacion de este aumento del
gasto cardiaco en mujeres con toxemia severa no permite
precisar: a) si s un mecanismo de proteccién; b) si es
importante corregir la perturbacion; ¢) como influiria esta
correccion en el curso de la enfermedad y d) cdmo seria
posible corregirla.

Otras alteraciones vasculares seran mencionadas en los
parrafos siguientes.

3. Aumentar la diuresis si es que esta disminuida y evitar
la retencion de sodio y agua

Existe en la actualidad suficiente evidencia de que el
embarazo produce normalmente en el organismo de la
mujer alteraciones que se traducen en una mayor difi-
cultad para excretar el exceso de sodio y en un aumento
de su capacidad para retener agua. Numerosas experien-
Ciagt"2137:527893.102 demuestran un aumento considerable del
espacio extra-celular y del espacio de sodio, probablemen-
te debidos a un incremento de la reabsorcion tubular por
el efecto hormonal de las secreciones posthipofisiarias y
de los esteroides placentarios y adrenales.

En el curso de la toxemia gravidica estos fendémenos
se perciben notablemente aumentados y en su explica-
cion destacan diversos hechos: 1) Los trabajos de Dk
Arvarez,?” KEnNEDY Y col.2! y otros, comprueban que el
débito plasmatico glomerular se encuentra disminuido en
la toxemia, lo cual es generalmente atribuido al espasmo
de las arteriolas aferentes. 2) CuesLey?® ha demostrado
que, a la inversa de lo que ocurre en el embarazo normal,
el filtrado glomerular disminuye en grados importantes,
probablemente debido al engrosamiento difuso y demas
alteraciones que sufre la membrana glomerular y que
han sido comprobadas por numerosos estudios anatomo-
patologicos. No es probable que en la disminucién del
filtrado intervenga la presion oncética del plasma porque

las proteinas se encuentran méas bien disminuidas, pero tal
vez la isquemia glomerular si influya en el fendmeno aun
cuando no se ha demostrado una relacién proporcional
entre la disminucion del volumen sanguineo glomerular y
la disminucion del filtrado; ésta es en general mayor que
aquélla. 3) La reabsorcion tubular de sodio y agua, que
se encuentra aumentada en el embarazo normal, sufre un
notable incremento durante la toxemia; esta reabsorcion
esta sujeta a la concentracion de diversas substancias
hormonales que muestran mayor o menor potencialidad de
reincorporar sodio y agua a la circulacion. La reabsorcion
de agua parece estar bajo el control del factor antidiurético
posthipofisiario, en tanto que la del sodio dependeria de
hormonas esteroides (estrégenos, progesterona, adrenocor-
ticoides), pero el grado en el cual todas estas hormonas,
producidas por sus glandulas de origen o por la placenta,
determinan por este mecanismo la produccion del edema,
permanece ignorado. Aun cuando no esta plenamente de-
mostrado, algunas investigaciones (Ham y Lanpis, CHESLEY
y Mc FauLqQ®®) hacen muy sugestiva la idea de que en la
toxemia se encuentre aumentado el factor antidiurético
hipofisiario y que su excesiva produccion esté a cargo de
la placenta. Por otra parte, la disminucion de las proteinas
plasmaticas, cominmente observada en la toxemia, abate
la presion oncética del plasma y de esta manera favorece
la reabsorcién de sodio. En el mismo sentido actlian otras
substancias retentoras de sodio de naturaleza no bien defi-
nida cuya presencia en la toxemia ha sido demostrada por
Cuarr y colaboradores.®

La conjuncién de los hechos sefialados explica el meca-
nismo por el cual se produce la retencion de sodio y agua,
y la justificacion de la terapéutica que intenta evitarla esta
contenida en las siguientes consideraciones:

I. Menos del 4 por ciento de las gestantes cuyo aumento
de liquido extracelular durante el embarazo permanece
dentro de lo normal desarrollan toxemia, cifra que se eleva
al 20 por ciento en aquellas que retienen agua en cantidades
superiores a lo normal .6

2. Los efectos de la retencién de sodio se consideran
altamente nocivos: determina un aumento de liquido intra
y extracelular con alteraciones funcionales celulares en
organos vitales, favorece la disritmia cerebral y las crisis
convulsivas, aumenta la isquemia renal con lo cual se
genera una mayor cantidad de VEM vy se eleva la tension
arterial, produce un incremento en la secrecién pituitaria
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y/o placentaria del factor antidiurético o bien una deple-
cion de su metabolismo en el higado y contribuye a las
alteraciones vasculares que determinan la albuminuria.
Como consecuencia de la reduccion del volumen plas-
matico total y de los mecanismos renales que determinan
la retencion de sodio y agua, aparece oliguria que puede
llegar a la anuria en los grados severos de toxemia. En
ello intervienen también los estimulos neurosensoriales o
emocionales, probablemente por determinar un incremento
en la produccion del factor antidiurético hipofisiario. El
trabajo de parto produce asimismo una reduccion del rendi-
miento urinario. Con cierta frecuencia es posible observar
que la produccion de orina disminuye en las toxémicas
después del parto cuando las demés manifestaciones van
cediendo, lo cual parece depender de que el descenso
de la tension arterial en tales casos es mas rapido que la
negativizacion del balance de sodio, y consecuentemente
produce la disminucion de la orina. Este mismo mecanismo
explica la reduccion urinaria frente a cualquier causa de
hipotension arterial. La peligrosidad de la anuria es con-
siderable y evidentemente ensombrece el prondstico de la
toxemia, tanto mas cuanto mayor tiempo se prolongue. Es
por esto que cuando el tratamiento no la haga desaparecer
en un tiempo razonable de 24 a 48 horas debe pensarse en
interrumpir el embarazo; si esto no es posible o la anuria
persiste después de vaciado el Utero por mas de dos o tres
dias, el prondstico es extraordinariamente grave.

3. Laadministracion de sodio a las pacientes toxémicas
va seguida de efectos desastrosos, Dieckmann y col.®®
administraron 25 gramos diarios de cloruro de sodio por
via venosa a 56 toxémicas, encontrando una invariable
agravacion de todas las manifestaciones patolégicas.

4. La reduccion notable de sodio en los casos de
toxemia, si se acompafa de una ingestién adecuada de
liquidos, incrementa la diuresis, disminuye el edema y
hace bajar la tensidn arterial, produciendo con ello una
mejoria ostensible en la evolucion del proceso patologico.
El efecto es particularmente beneficioso sobre la reduccion
del edema.

4. Corregir la hemoconcentracion y normalizar el
equilibrio electrolitico

Tomando como base las determinaciones del hemato-
crito, hemoglobina y proteinas sanguineas, DieckMAaNN®’
ha demostrado que en la preeclampsia severa y en la
eclampsia existe una disminucion de la masa sanguinea

circulante y que tal reduccion se efectlia a expensas de
una pérdida acuosa; de ello deriva una concentracion de
los elementos solidos de la sangre. Los trabajos de BErLIN
y col.® empleando fosforo radioactiva (F 32) demuestran
una reduccién promedio de 26 por ciento en el volumen
sanguineo total, de 16 por ciento en el volumen globular
y de 31 por ciento en el volumen plasmético en la toxe-
mia gravidica; como quiera que la reduccién de glébulos
rojos (anemia) es inferior a la plasmaética, la elevacién
del hematocrito debe ser interpretada como un signo de
hemoconcentracion y tenerse presente la anemia a fin de
valorar con justicia la capacidad total de la sangre para
transportar oxigeno, Wwite'®® confirma las experiencias
de BerLIN Y col. Luisi®® comprueba hallazgos similares
y atribuye el fenémeno a perturbaciones hormonales y
trastornos en el balance hidrico. DieckMANN encuentra
en la hipertension esencial y en la preeclampsia leve los
mismos valores que en el embarazo normal, pero en la
toxemia grave se encuentran reducidos tanto el volumen
sanguineo como el plasmatico.*” La instalacion y desarro-
llo de la deshidratacion sanguinea ocurre habitualmente
con rapidez y en cada caso concreto es dificil predecir la
magnitud y la velocidad del proceso.

Existe una relacion bastante precisa entre el nivel de
hemoconcentracion y la gravedad de la toxemia expresada
por sus deméas manifestaciones. La mejoria producida por
el tratamiento médico durante el embarazo, por la muerte
del feto en el Gtero o por la terminacion de la gravidez, va
sistematicamente acompafiada de hemodilucién, ScHwar-
1Y Y DIECKMANN'?® y SkaATA™* asi lo han comprobado y de
sus experiencias se deduce que el grado de hemoconcen-
tracion es un Indice muy fiel de la severidad de la toxemia.
La hemodilucidn que no lleve al volumen sanguineo mas
alla de lo normal, invariablemente va seguida de una pro-
porcional atenuacién de las manifestaciones toxémicas.
TeEL,*® CrRAWFORD,? PASTORE!® y otros han confirmado
las aseveraciones de DIECKMANN.

Las consecuencias de la hemoconcentracion que jus-
tifican los intentos terapéuticos para combatirla son las
siguientes:

1. Segln han demostrado Ray y col.'? la oxigenacion
de la sangre concentrada es mas deficiente que la de
la sangre normal y nunca puede alcanzar niveles de
saturacion; en la hemoconcentracién hay por tanto
anoxemia.
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2. Produce anoxia en todos los territorios irrigados por
disminucion del aflujo sanguineo, acrecentando de
esa manera las desfavorables condiciones anatomo-
funcionales del rifién, cerebro, corazdn, higado, pla-
centa, etc. Se forma asi un circulo vicioso de resul-
tados desastrosos, ya que la anoxia de esos 6rganos
acentua los mecanismos de deshidratacion sanguinea
y aproxima el organismo al dintel de la muerte. Las
manifestaciones clinicas dependientes de cada uno de
esos 0rganos se veran acentuadas con la consiguiente
agravacion del cuadro.

3. Por elevacion de la viscosidad sanguinea aumenta el
trabajo del corazon cuya capacidad funcional esta con
frecuencia comprometida.

4. Eleva la tension arterial también por aumento de la
viscosidad sanguinea.

5. Produce acidosis e hiperpirexia.

El andlisis de todos estos efectos explica el por qué la
hemoconcentracion es un evento justamente temido que
debe combatirse. Su presencia es un signo inequivoco de
gravedad suma que ensombrece al pronéstico. Cuando
el tratamiento adecuado de la toxemia no ha sido capaz
de producir hemodilucion, el porvenir inmediato de la
enferma es tan grave que la interrupcién del embarazo
constituye para muchos la Unica esperanza para la vida
de la madre.

En vista de que en el tratamiento de la toxemia sue-
len utilizarse recursos que por si mismos favorecen la
hemoconcentracidn, conviene mencionados para eludir
su empleo o realizarlo con cautela; tales son la anestesia
general y la morfina. El frio, la hipertermia y el trauma
tisular del parto (probablemente por liberacion de hista-
mina) también la producen.

Con fines ilustrativos y para ser tenidos en cuenta en el
tratamiento de la toxemia, es conveniente recordar que en
la preeclampsiay en la hipertension arterial no complicada
por toxemia aguda no es posible demostrar, con las pruebas
diagnosticas de que disponemos, que exista una pertur-
bacidn en el funcionamiento renal. Consecuentemente la
investigacion de nitrégeno no proteico, urea, acido drico
y creatinina en la sangre, muestra cifras normales. En la
toxemia mas avanzada existe hiperuricemia e hipoprotei-
nemia discreta; aunque en ocasiones las cifras de proteinas
aparecen aumentadas, el dato no significa que exista una
hiperproteinemia real, pues ese aumento es derivado de

la hemoconcentracion. Se admite que la hipoproteinemia
y las ocasionales inversiones de la relacién albumina-
globulina no constituyen la causa primera del edema, cuyo
mecanismo ya hemos explicado. Sin embargo es posible
que alguna participacién tengan las proteinas en el man-
tenimiento de la retencion hidrica. La hipoproteinemia
no es atribuible a la eliminacion urinaria de proteinas,
pues la magnitud de ésta es demasiado pequefia para que
trascendiera sobre la concentracion sanguinea y diera
las cifras de proteinas sanguineas que habitualmente se
recaban en estos casos. Es muy probable que asi como
los capilares renales experimentan lesiones por causa
de la isquemia, que se traducen en una permeabilidad
selectiva para ciertas proteinas, las mismas alteraciones
sufran los capilares de todos los territorios isquemiados,
originando con ello una salida de proteinas de la sangre
hacia los tejidos de esos territorios. Esta hipdtesis, junto
con la que sostiene que el metabolismo de las proteinas
en el higado se encuentra perturbado, darian una mejor
explicacidn a la hipoproteinemia de las toxemias. Como
las alteraciones renales son de tal magnitud que se produce
una insuficiencia renal, lo cual se asocia en ocasiones a
la oliguria severa y a la anuria, las cifras de nitrogeno no
proteico en la sangre se elevan.

Para fines de utilidad terapéutica es importante recor-
dar también que el equilibrio electrolitico de la sangre
en la embarazada normal muestra cierta tendencia hacia
la acidosis y que en la toxemia gravidica, cuando menos
en sus grados avanzados, la acidosis es franca. Esto es
debido a una mayor liberacion de acidos en los diferen-
tes tejidos, sobre todo en el muscular y la acidosis esta
fuertemente favorecida por la hemoconcentraciony por la
bradipnea, ya que el principal mecanismo de defensa que
tiene el organismo para combatirla es la eliminacién de
anhidrido carbonico a través de la respiracion. La acidosis
es una condicién temible que incremente la gravedad de
la toxemia y debe ser combatida mediante la restauracion
del balance de sodio y de agua.

5. Evitar secuelas permanentes en la madre e intentar
razonablemente conseguir la sobrevida del feto

BrownNeE McCLure® empleando el sodio radioactiva como
detector en estudios sobre el aflujo sanguineo materno en
la placenta encuentra: 1) El gasto circulatorio placentario
en el embarazo normal de 38 a 40 semanas equivale a
600 cc por minuto y 2) en las mujeres toxémicas y con
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hipertension crénica dicho gasto es de 200 cc por minuto.
La isquemia placentaria es probablemente efecto de la
hipertension y no causa de ella, ya que ocurre lo mis-
mo en la toxemia aguda que en la hipertension crénica
prolongada. Es probable que la hipertension a su vez se
agrave con la isquemia placentaria, pero esto no puede
asegurarse categéricamente. Las experiencias sefialadas
explican:

1. Que los productos de mujeres cuyo embarazo se ha
complicado con hipertensién son habitualmente pe-
quefios, aunque esto tenga numerosas excepciones.

2. Que al manejar conservadoramente a una enferma
toxémica, el propésito del tocologo de aplazar la ter-
minacién del embarazo con la esperanza de conseguir
un mayor aumento de peso del producto y con ello una
mayor probabilidad de sobrevida, debe tener muchas
limitaciones.

3. A la luz de los hallazgos reportados es probable: a)
que el aumento de peso que pueda conseguir el pro-
ducto con unos dias 0 semanas mas de espera debe ser
poco significativo; b) que la isquemia placentaria pro-
longada es seguramente progresiva y en un momento
dado, no previsible, se producen alteraciones que con-
ducen a la separacion prematura de la placenta y/o a
la muerte del feto dentro del Gtero con o sin accidente
placentario; c) que la persistente y prolongada tension
arterial, permitida con el fin de aplazar la terminacién
del embarazo, aumenta las probabilidades de dejar un
dafio vascular permanente con hipertension y trastor-
nos renales residuales.

Es importante sin embargo hacer notar que con mucha
frecuencia durante el tratamiento de la toxemia gravidica,
sobre todo de sus formas mas graves, se menosprecie el
estado del feto por concentrar toda la atencion a las normas
terapéuticas de la madre. Estas normas, pensamos, deben
aplicarse haciendo un esfuerzo por consultar los intereses
de la vida del feto. S6lo asi consideramos adecuado y
completo el tratamiento del binomio madre-hijo que en su
totalidad se encuentra afectado por la toxemia.

Il. VALORACION DE LOS AGENTES
TERAPEUTICOS

El estudio de ellos se realizara siguiendo los objetivos
terapéuticos trazados.

I. Sedacion

1. Reposo, aislamiento y supresion de estimulos
sensoriales

Universalmente se aceptan tales medidas como recursos
bésicos en el tratamiento de la toxemia gravidica. Su gran
valor destaca al recordar que el reposo es en cierto modo
hipotensor y favorece la diuresis y que los estimulos fi-
sicos 0 emocionales pueden facilmente desencadenar las
crisis convulsivas cuando la corteza cerebral ha sufrido las
profundas alteraciones que caracterizan a la preeclampsia
severay a la eclampsia.

2. Morfina

Empleada desde las Gltimas décadas del siglo pasado
(Scanzoni, 1859, Verr, 1889)1%® para combatir las crisis
convulsivas de la eclampsia, adquirié su mayor difusion
desde que StroGaNoOFF la incluyé en su célebre esquema
terapéutico en el afio de 1897, y a partir de entonces su
accion sedante cortical ha sido profusamente utilizada en
el tratamiento de la toxemia gravidica. Se ha afirmado
ademas que es ligeramente hipotensora y que combate la
vasoconstriccion renal.

Diversas investigaciones sin embargo, han sefialado
inconvenientes de su empleo que de manera indudable li-
mitan su utilidad en el tratamiento de la eclampsia. BRowN
y col.** encuentran un efecto antidiurético por acentuar la
disminucion del débito plasmatico glomerular y el aumento
de la reabsorcion tubular. KrausHear y col.®? confirman
esta apreciacion en la mujer embarazada, estimando en
50 por ciento la reduccion del volumen urinario durante
varias horas, Moroccri® describe que la morfina aumenta
la disritmia cerebral favoreciendo las crisis convulsivas
y RAKIETEN Y cOl.*® afirman que administrada en grandes
dosis a animales produce acidosis acentuada al disminuir
la eliminacion de CO, por la respiracion pulmonar. En
general se acepta que las dosis altas o frecuentemente re-
petidas tienen un efecto nocivo, no constante, al disminuir
el rendimiento urinario, favorecer la acidosis, aumentar
la excitabilidad medular, incrementar la presion intracra-
neana y producir hemoconcentracion.

Salvo algunas excepciones sin embargo, la mayoria
de los autores continua aceptando a la morfina como un
coadyuvante en el tratamiento de la eclampsia, admitiendo
que los inconvenientes sefialados corresponden a dosis mas
elevadas que las terapéuticas. Nosotros consideramos que
es Util bajo las siguientes condiciones:
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a. Dosis por via hipodérmica que fluctdan entre 0.015
y 0.030 gramos segun la talla de la enferma y que
pueden repetirse a intervalos no menores de una hora,
sin rebasar la dosis de 0.120 gramos en 24 horas. Las
dosis mas pequefias pueden ser administradas por via
venosa.

b. No debe esperarse que las dosis sefialadas yugulen por
si mismas las crisis convulsivas, pues esto ocurre en
pocas ocasiones.

c. Debe discontinuarse la administracion del medica-
mento en presencia de bradipnea de menos de 12 res-
piraciones por minuto.

d. El medicamento debera ser suministrado con mayor
cautela en pacientes con marcada reduccion de la diu-
resis y grandes edemas.

3. Barbituricos

Se ha utilizado su efecto hipnético y depresor de la corteza
cerebral para prevenir o suprimir las crisis convulsivas
de la eclampsia, con buenos resultados. Su aplicacién sin
embargo, presenta limitaciones importantes. Son depre-
sores respiratorios,*®! favorecen ligeramente la acidosis y
determinan con frecuencia, sobre todo si son administrados
por via venosa, una caida transitoria de la tension arterial
que en ocasiones puede llegar a producir oliguria o anuria.
Algunos de ellos producen hemodilucién, pero no por
aumento del liquido sanguineo sino por substraccion de
sodio, disminuyendo la masa sanguinea circulante.*

Las dosis varian de acuerdo con el barbitGrico seleccio-
nado y con el estado de la enferma. Los mas usados son
el fenobarbital sédico y el amytal sédico. Del primero se
proporciona 0.3 gramos por via subcutanea que pueden
repetirse cada 8 a 12 horas; la via venosa requiere una
dilucion al 10 por ciento y una introduccion lenta (5 a
10 minutos). En pacientes preeclampticas o eclampticas
recuperadas puede darse por via oral en dosis de 0.05 a
0.10 gramos, 3 0 4 veces al dia.

Las dosis éptimas de amytal sédico son de 0.25 a 0.50
gramos via subcutanea cada 6 a 8 horas, o bien una dosis
inicial endovenosa de 0.30 a 1 gramo en solucién al 10 por
ciento a razon de 1 centimetro cdbico por minuto.*

El pentobarbital sédico puede administrarse también
por via venosa (0.50 gramos en solucion al 25%) muy
lentamente o por via rectal (0.60 a 0.80 gramos cada 12
a 24 horas).

La avertina ha sido usada por via rectal en dosis de 4
a 8 gramos segun el peso de la enferma, dosis que puede
repetirse cuatro a doce horas después segun la duracién de
su efecto. CampBeLL Y €Ol y DEwAR Y MoRrris? reportan
excelentes resultados con su empleo. Brown y col.** en-
cuentran en la mujer embarazada un efecto diurético bien
definido por aumento del débito plasmatico glomerular
y disminucién de la reabsorcion tubular. DieckmanN® en
cambio menciona que puede producir anuria total en 20 a
90 minutos con duracion de 4 a 6 horas.

Los barbitdricos en general deben ser considerados en
la actualidad como valiosos elementos coadyuvantes en
el tratamiento de la toxemia gravidica, teniendo en cuenta
las dosis y limitaciones mencionadas, asi como las pre-
cauciones siguientes: a) si el nacimiento de un producto
vivo estd muy proximo o es inminente, no conviene su
administracion endovenosa, para evitar la fuerte depresion
respiratoria en el recién nacido; la importancia de esta
recomendacion es mucho mayor tratdndose de productos
prematuros; b) la administracion endovenosa de cual-
quier solucidén de barbituricos debe acompafiarse de una
acuciosa vigilancia de la tension arterial y respiraciones
de la enferma, asi como de la sistematica administracion
de oxigeno. Si la tensidn arterial desciende en un grado
0 por un tiempo peligrosos debe inyectarse efedrina para
contrarrestar el efecto hipotensor.

4. Hidrato de cloral

Ha sido muy empleado a partir del primer cartabén tera-
péutico de StrocaNoFF, cOMO sedante central. Puede darse
por via oral o por via rectal en dosis inicial de 3 gramos 'y
subsecuentes de 2 gramos que se repiten cada 3 a 12 horas
segun el efecto alcanzado. Aun cuando su aplicacion no
produce accidentes graves, es un fuerte depresor cardiaco
e hipotensor y ha caido en desuso, viéndose substituido
por los barbitdricos y el paraldeido.

5. Paraldeido

Ha sido poco usado en nuestro medio no obstante que la
experimentacion en otros paises demuestra numerosas
excelencias. EastmaN* declara: es una de las mds inofen-
sivas y eficaces drogas para combatir las convulsiones,
y DieckManN® dice: es una de las mds seguras drogas
hipnoticas. Se administra por via rectal a dosis de 30 a
40 cc en cantidades iguales de aceite de olivo y se repiten
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en dosis menores cada 6 a 8 horas segln el estado de la
enferma. Su toxicidad es muy baja y la dosis terapéutica
muy amplia. Controla facilmente las convulsiones y
desciende la tension arterial en grados benéficos y no
peligrosos. DoucLas y Linn® han obtenido con su empleo
excelentes resultados.

6. Sulfato de magnesia

Introducido por Lazarp, IRWING Y VRUWINK* en 1926 a
la terapéutica de la eclampsia, continla hasta el presente
conservando un lugar preeminente en el tratamiento de la
toxemia gravidica.

Se le utiliza por su efecto depresor del sistema nervioso
central y vasodilatador periférico. Produce un descenso
transitorio de la tension arterial y alivia los sintomas de
compresion cerebral. No modifica la tension intracraneana
y en dosis terapéuticas no altera el ritmo cardiaco ni la
respiracion pulmonar. Su efecto sobre la diuresis continda
siendo discutido, otras que no actla sobre el rendimiento
urinario® y otras mas que es antidiurético.?® EI magnesio
se elimina Unicamente por el rifidén y su acumulacion en
el organismo es extracelular y produce sucesivamente in-
hibicion del reflejo patelar (con 10 a 12 mg por 100 cc de
suero sanguineo), bradipnea y apnea (con 12 a 15 mg por
100 cc) y par cardiaco (con 15 0 mas mg por 100 cc).*

La via generalmente usada es la endovenosa, aun
cuando Dorsert® y mas recientemente Eastman* han
preconizado con éxito la via intramuscular. Aun cuando
Lazarp empleaba 20 cc de una solucion al 10% que repetia
cada hora hasta haber controlado las convulsiones, nu-
merosas técnicas de introduccion venosa se han utilizado
hasta ahora, variando la concentracion de las soluciones
y el ritmo de administracion, pero limitando de 10 a 12
gramos la cantidad de sulfato de magnesio en 24 horas.
Eastman* ha usado sin accidentes, cantidades hasta de 35
gramos en las primeras 24 horas, por via intramuscular (20
cc de solucion al 50% como primera dosis y 10 cc cada 4
horas), cantidad que disminuye en los dias subsecuentes
segun la evolucion del cuadro toxémico y segun la diuresis.
Deben tenerse presente las siguientes recomendaciones:
a) explorar el reflejo patelar antes de cada inyeccion, b)
contar el nimero de respiraciones, que debe ser mayor de
16 por minuto, c) suspender el medicamento si la diuresis
es menor de 600 cc en 24 horas y d) en caso necesario debe
aplicarse una ampolleta de gluconato o cloruro de calcio
como antidoto del sulfato de magnesio.

Segun nuestro criterio, el sulfato de magnesio constitu-
ye uno de los mas valiosos elementos con que actualmente
se cuenta para el tratamiento médico de la toxemia gra-
vidica y muy raras veces una paciente eclamptica debe
verse privada de su beneficioso efecto.

7. Novocaina o procaina endovenosa

Teniendo presente que la alteracion fisiopatolégica
predominante en la toxemia gravidica estd constituida
por el espasmo arteriolar, generalizando, RopriGuez Lo-
PEZ,'?2 EzES® Y entre nosotros ALFARO DE LA VEGA Y cOl.2
y CasteLazo AvaLa,'® han empleado la procaina por via
endovenosa utilizando su efecto espasmolitico que tan
excelentes resultados ofrece en otros estados patolégicos
(oclusién coronaria, asma bronquial, etc.).

Muy pocas de las propiedades de la droga derivan de
su propia actividad, ya que a los pocos minutos de que es
depositada en el torrente circulatorio el higado la metaboliza
transformandola en acido para-amino-benzoico y dietil-amino-
etanol® y a este alcohol son atribuibles la mayoria de los
efectos: analgésico, espasmolitico, antihistaminico, etc., todos
los cuales traducen su accién simpaticolitica y anticolinérgica.
Sobre el sistema nervioso central su efecto es muy variable,
dependiendo de la cantidad de la droga, de su velocidad de
introduccion y de la sensibilidad y reactividad individuales al
medicamento. Eleva el umbral de sensibilidad al dolor e induce
en grados variables la hipnosis y amnesia. Su efecto analgésico
se convierte en anestésico en presencia de dosis elevadas.

Las dosis en que se ha usado en la eclampsia son de 10
cc de solucion al 1% que se repiten cada 6 a 12 horas.??
Otros autores,* administran 0.5 a 1 gramo cada 6 horas en
las soluciones hiperténicas de glucosa que forman parte
del tratamiento.

Tedricamente este medicamento vendria a constituir
el tratamiento mas racional y efectivo de la toxemia, ya
que del angioespasmo se derivan directa o indirectamente
muchas de las manifestaciones que la caracterizan; hiper-
tension, oliguria, edema, convulsiones, etc. En la practica
sin embargo, dista mucho de ofrecer las seguridades pro-
misorias, por las siguientes razones:

a. La reactividad cortical al medicamento es muy va-
riable, habiéndose observado en ocasiones fenome-
nos convulsivos que principian por los musculos de
la cara, aun con dosis sdlo suficientes para producir
analgesia estuporosa.”®
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b. La hipotension que era de esperarse de su accién va-
sodilatadora® sélo ha sido percibida bajo el efecto de
dosis elevadas,*® habiéndose observado ademas que
potencializa el efecto hipertensor de la epinefrina.®’
En 52 casos de mujeres no toxémicas en que fue uti-
lizada por Barranco y col.” para fines de analgesia
obstétrica en soluciones al 1% que eran introducidas a
velocidades variables entre 30 a 120 gotas por minuto,
en ningun caso se observo hipotension y los autores
mencionan que: en nuestros casos hemos observado
aumento de la tension arterial, un poco mas notable
en la minima. Es muy posible que la respuesta de las
pacientes toxémicas sea diferente a la de las embara-
zadas normales.

c. Carter Y Eastman?®® han demostrado su efecto depre-
sor sobre miocardio y el sistema conductor.

d. Los casos en que la procaina endovenosa ha sido
empleada en pacientes toxémicas,>**>122 no ofrecen
seguridades en vista de su corto nimero y de que en
la mayoria de ellos la droga ha formado parte del
tratamiento en unién con otros medicamentos y esto
imposibilita la percepcién de sus efectos. SERwWER!®
sin embargo, ha reportado buenos resultados con su
empleo y se muestra satisfecho del efecto sobre la
oliguria y la anuria.

En la toxemia gravidica debe considerarse el empleo de
la procaina endovenosa en la actualidad en franco periodo
de investigacion. Es posible que la tendencia convulsivan-
te y los fendbmenos de hipertension, depresion cardiaca
y trastornos de conduccion observados en pacientes no
toxémicas (atribuibles a la procaina circulante no hidro-
lizada) ofrezcan diferencias en casos de toxemia, pero los
conocimientos actuales no permiten asegurarlo y sélo las
investigaciones del futuro definiran el valor real del medi-
camento en el tratamiento de la preeclampsia-eclampsia.
En nuestros dias s6lo debe ser usada con cautela.

Il. Hipotensores

A los efectos hipotensores de algunos de los recursos ya
mencionados deben agregarse los de varios grupos medi-
camentosos que con ese fin se han empleado:

1. Apresolina

Su efecto en los animales y en el humano consiste en
reducir lenta y gradualmente la presion arterial al mismo
tiempo que produce taquicardia. EI mecanismo por el cual

esta droga manifiesta tales efectos no esta completamente
conocido. Es uno de los pocos medicamentos antihiper-
tensores, probablemente el Unico, que al reducir la presion
arterial no compromete la circulacion de drganos vitales;
en las experiencias en animales se ha podido demostrar un
aumento del gasto circulatorio cerebral, renal y femoral.
Se ha sugerido, aunque no demostrado, que la Apresolina
consigue su efecto hipotensor actuando directamente sobre
las paredes vasculares o bien blogqueando en la circulacion
las substancias vasopresoras como la Hipertensinay VEM.
Se acepta que no es un ganglioplégico porque no inhibe
la respuesta vasopresora de la prueba del agua fria ni el
efecto de la epinefrina y neoepinefrina; esta Gltima pro-
piedad permite recurrir a la epinefrina cuando se produce
una hipotensién indeseable con Apresolina. Tiene efectos
secundarios indeseables; frecuentemente produce cefaleay
en menor grado nausea y vomito, asi como perturbaciones
en las articulaciones.>!#

Los reportes de la administracion de Apresolina en
los casos de toxemia gravidica permiten mantener cierta
esperanza de que preste una contribucién importante en el
futuro, pero hasta ahora hay opiniones y resultados con-
tradictorios en algunos aspectos. Los resultados pueden
sintetizarse en los siguientes puntos:

a. La administracién intravenosa de la droga consigue
invariablemente reducir en forma significativa el va-
lor de las cifras sistélicas y particularmente diastdli-
cas en los diferentes grupos de toxémicas.

b. Hay desacuerdo en relacion con la efectividad de la
Apresolina por via oral; algunos autores no han podi-
do demostrar abatimientos tensionales significativos
y uniformes'®? en tanto que otros si logran descensos
en la presion sistélica y diastélica,>?*""12 |as dosis em-
pleadas por estos Ultimos son de 200 a 600 mg diarios.

c. En términos generales puede afirmarse que la magni-
tud del efecto hipotensor es mayor y mas significativa
en las mujeres preeclampticas que en las hipertensas
esenciales con o sin toxemia aguda sobreagregada.

d. En algunos reportes en que se habla entusiastamente
en relacién con el notorio efecto vasodepresor de la
Apresolina, es evidente que otros recursos como repo-
s0, sulfato de magnesio, barbitaricos” han sido simul-
taneamente empleados y en consecuencia no puede
valorarse con estricta justicia el efecto aislado de la
Apresolina.
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e. No hay pruebas concluyentes, pese al entusiasmo de
algunos reportes, en el sentido de que el efecto vaso-
depresor esté asociado y sea seguido invariablemente
de mejoria notable en el curso de la enfermedad. Es
evidente que en muchas ocasiones la respuesta indi-
vidual es poco significativa o muy breve, que ocasio-
nalmente signos y sintomas suelen agravarse, que no
se impide la muerte intrauterina del feto en un grupo
importante de pacientes y que no permite llevar a la
enferma invariablemente al término del embarazo.

Es indudable que la droga no ha sido ensayada suficien-
temente en enfermas toxémicas y por lo tanto los resultados
no pueden traducirse en consideraciones categoricas. Las
dosis 6ptimas por via oral deben buscarse individualmente
principiando con cantidades pequefias que se van aumen-
tando periodicamente; en general fluctiian entre 100 y
600 mg diarios. Las dosis empleadas por via endovenosa
oscilan entre 15 a 40 mg (20 mg como dosis promedio) y
el control posterior de la tensién arterial debe ser riguroso;
el descenso tensional se observa a los 10 0 15 minutos y
persiste hasta por 24 horas.

Hasta el momento actual podemos llegar a las siguientes
conclusiones:

1. El empleo de la Apresolina esta justificado y es evi-
dente que tiene un efecto vasodepresor y que no com-
promete el gasto circulatorio de 6rganos vitales como
rifén, cerebro, higado, placenta, etc.; esto Ultimo
constituye una cualidad muy estimable.

2. Se requiere una mayor experiencia para decidir si la
via oral es aconsejable y si dosis mayores que las em-
pleadas hasta ahora conseguiran resultados mejores.

3. No se ha demostrado concluyentemente que la Apre-
solina sea capaz de prevenir elevaciones progresivas
de la tension arterial en el Gltimo trimestre del emba-
razo en enfermas con hipertension esencial.

4. No hay suficientes pruebas de que la Apresolina en las
dosis y por las vias empleadas hasta ahora tenga un
efecto indiscutiblemente favorable sobre el curso de la
enfermedad, previniendo la agravacion de los demas
sintomas y signos de la toxemia, evitando el paso de la
preeclampsia, la muerte del feto in Utero y el abruptio
placentae y permitiendo la conduccidon de la madre sin
riesgo hasta el final del embarazo.

5. Es probable que empleada en asociacién con otras
drogas aumente su valor terapéutico.00.144

6. Tiene efectos secundarios indeseables, imprevisibles,
y dificiles de corregir, el principal de los cuales es la
cefalea.

2. Derivados del Veratrum viridae

Por muchos afios tinturas y extractos no purificados fueron
empleados en el tratamiento de la hipertensién del emba-
razo. El efecto hipotensor era incierto, en ocasiones muy
pequefio y en otras alarmante y los efectos secundarios
como vomitos, bradicardia, colapso vascular, oliguria,
etc., eran frecuentes. En los Gltimos afios la introduccion
de alcaloides purificados extraidos del Veratrum viridae
ha mejorado considerablemente el control terapéutico
tanto de los efectos que se buscan como de los efectos
indeseables. En el humano los diferentes derivados del
Veratrum son hipotensores y sus efectos téxicos se ma-
nifiestan por bradicardia, probablemente de origen vagal
ya que puede ser controlada por la Atropina. La hipoten-
sion se produce por una disminucién de las resistencias
periféricas vasculares. No hay alteraciones en el volumen
de sangre circulante ni el gasto cardiaco. El efecto sobre
el aflujo sanguineo al rindn, cerebro, higado, etc., es
discutido; mientras algunas observaciones muestran una
reduccion en dicho aflujo que llega a producir oliguria,
otras indican que el gasto renal y el filtrado glomerular no
estan alterados excepto en forma transitoria al iniciarse el
efecto hipotensor y que la oliguria, transitoria, también,
resulta de un incremento en la reabsorcion tubular y no
debe interpretarse como manifestacion de insuficiencia
renal.1®® Aparentemente con las nuevas preparaciones
parece haberse logrado suprimir esta disminucion del
débito sanguineo del rifién y de los demas érganos y
tejidos afectados.

En nuestro pais la Veratrina y sus derivados han sido
poco utilizados. En cambio en los Estados Unidos de
Norteamérica ha sido extensamente empleado con base
en los entusiastas reportes de los resultados obtenidos
en el Hospital General de Cincinnati. EI andlisis de los
mas recientes reportes sobre el empleo de los nuevos
alcaloides purificados permite establecer las siguientes
observaciones:546:3

I. La droga empleada por via intravenosa casi invaria-
blemente consigue abatir las cifras sistdlica y diastéli-
ca en todas las variedades de la toxemia gravidica.
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2. Lavia endovenosa depara resultados mucho mas ven-
tajosos, constantes y controlables que los obtenidos
por la via oral.

3. No tiene efecto antidiurético.>®

4. Las reacciones toxicas son poco frecuentes y ligeras;
sin embargo, AssaLi que es el campedn en la utiliza-
cion de este medicamento, declara que la accién emé-
tica no ha sido posible prevenirla ni corregirla y que
aparentemente hay un paralelismo entre los efectos
hipotensor y emetizante.®

5. Con esta droga como con la Apresolina se necesitan
mayores ensayos para decidir si es capaz de conseguir
con su efecto hipotensor una mejoria significativa en
el curso de la enfermedad. Hasta ahora no es posible
asegurar categéricamente: a) que prevenga un dafio
renal o vascular permanente al abatir la tension arte-
rial por periodos significativos; b) que prevenga ele-
vaciones progresivas de la tensién arterial durante los
altimos meses del embarazo en mujeres preeclampti-
cas y en hipertensas esenciales; ¢) que prevenga inva-
riablemente el desarrollo de la eclampsia; d) que per-
mitia alcanzar invariablemente el término del embara-
zo, previniendo con ello su interrupcion espontanea o
artificial con la consiguiente mortalidad del producto
por prematurez y ) que prevenga la muerte fetal in-
trauterina y el abruptio placentae.

Las dosis por via oral son progresivamente crecientes
hasta encontrar la dosis 6ptima que se determina en vista a
los resultados en la hipotensidn y a la aparicién de los feno-
menos de intolerancia. Las dosis por via endovenosa varian
segun los diferentes alcaloides empleados y las preparacio-
nes comerciales; con cualquiera de éstas la administracion se
condiciona minuciosamente al descenso tensional obtenido,
procurando mantener cifras tensionales un poco superiores
a las normales para evitar los efectos de la hipotension sobre
el gasto renal. Por ejemplo, la dosis inicial de \eratrona es
de 0.2 cc y de Verenteral es de 1 cc.

3. Rawfolia serpentina

El extracto de la raiz de la planta fue empleado durante
muchos afios en la India, pero hasta hace poco tiempo se
ha difundido en forma méas controlada. Originalmente
se empez0 a usar el extracto total y muy recientemente
ha principiado a utilizarse el alcaloide que parece ser el
principio activo del extracto total y que se Ilama Reserpi-

na. Tiene un efecto antihipertensor y sedante del sistema
nervioso, mediante un mecanismo que aun no esta per-
fectamente aclarado.

La experiencia del efecto de estas drogas en la toxemia
gravidica es aln demasiado limitada y consecuentemente
no puede hacerse todavia un juicio exacto de su valor
terapéutico. AssaLi® en una comunicacion preliminar ad-
mite que la Reserpina introducida por via endovenosa en
dosis de 5 y 10 mg produce una reduccion significativa
de la tension arterial; aclara sin embargo, que el efecto
hipotensor requiere un periodo variable de 2 a 3 horas
para demostrarse y una vez conseguido persiste por 5 a
15 horas. En varias instituciones se estd empleando en
combinacion con la Apresolina, pero aln no se conocen
los resultados.

4. Sales de metonio
Las mas conocidas son el hexametonio, pentametonio,
tetraetilamonio y el pendiomid, pero los mejores resultados
parecen obtenerse con el primero. Araiz del descubrimien-
to de AcHesoN Yy Mog'® en 1946 sobre las propiedades
ganglioplégicas del tetraetilamonio se ha incrementado el
interés por estas drogas. Tienen la propiedad de interrumpir
la transmision de impulsos vasoconstrictores a nivel de
los ganglios nerviosos, lo mismo al sistema arterial que
venoso, lo cual resulta en una vasodilatacion de ambos
sistemas con abatimiento de ambas tensiones vasculares.
La magnitud del efecto hipotenso depende fundamental-
mente del grado con que el sistema nervioso influye sobre
el tono vascular. Actlian frente a cualquier hipertension
arterial, pero sélo en funcion del tractor neurogénico. La
importancia de este hecho estriba en que, segin se ha dicho
ya, en la vasoconstruccién de la toxemia gravidica los fac-
tores humorales predominan francamente sobre el factor
neurogénico® y por lo tanto no es posible esperar de los
ganglioplégicos un efecto hipotensor muy ostensible.
Las experiencias con los compuestos de hexametonio en
la toxemia del embarazo permiten concluir: 1) su empleo
esta reservado a la via parenteral; por via oral el efecto
hipotensor es imprevisible y se han reportado marcados
episodios de hipotensidn que dafian irreparablemente al
feto. 2) Las enfermas desarrollan una resistencia contra la
droga en pocos dias y aun cuando exista evidencia de que
persiste el estado de blogueo de la transmisién nerviosa
auténoma, la hipertension regresa; esto es debido probable-
mente a que el factor humoral hipertensivo no es afectado.
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3) Ladroga consigue reducir la presion arterial elevada sin
Ilegar a obtener valores normales, pero no hay evidencia de
que el curso de la enfermedad sea favorablemente alterado.
Y 4) la droga atraviesa la placenta; se ha encontrado en
el liquido amniético en cantidades importantes y el feto
la deglute; se ha reportado el ileo paralitico, en el recién
nacido como consecuencia de ello.%®°

Los estudios experimentales y observaciones clinicas
permiten concluir que el efecto hipotensor logrado con estas
drogas esté asociado a una reduccion del gasto cardiaco y
de la masa sanguinea circulante, reduciéndose consecuen-
temente el aporte sanguineo a 6rganos vitales como rifion,
cerebro, higado y placenta.>®% Ademas el efecto hipo-
tensor con frecuencia se acompafia de episodios agudos y
severos de hipotension postural, que se hacen evidentes con
la posicion vertical; este fendmeno se debe al estancamiento
de sangre en el territorio venoso, lo cual produce una reduc-
cion del aflujo sanguineo al corazon y consecuentemente
del gasto cardiaco sist6lico y por minuto.

Todas estas consideraciones hacen poco recomendable
en el momento actual el empleo de las sales de hexame-
tonio en la toxemia gravidica.

5. Bloqueos espinales
Con el criterio de que los sintomas cerebrales en la eclamp-
sia (convulsiones, coma, hiperpirexia, etc.) eran debidos
a hipertension intracraneana, HELME Yy KrONIG®® propu-
sieron el drenaje del liquido cefalorraquideo por puncion
lumbar para hacerlos desaparecer. El procedimiento fue
posteriormente ensayado por diversos investigadores’®1%
y ampliamente empleado en la Universidad de Temple.
En la actualidad se encuentra abandonado en virtud de
que la experimentacién ha demostrado que la hipertension
intracraneana tiene muy poca influencia en la aparicion
de dichos sintomas®*® y en la préactica los resultados son
muy pobres.®

Diversos investigadores han utilizado blogueos espi-
nales, intra o extradurales, para producir una denervacién
renal que se traduce en un aumento importante de la
diuresis con disminucidén de edema y descenso tensional
consecutivos. La anestesia de un vasto territorio esplacnico
y de los miembros inferiores, por la vasodilatacién de que
se acompafla necesariamente debe beneficiar a la mujer
eclamptica atenuando todas sus manifestaciones patol6-
gicas. La Unica condicion es que el anestésico ascienda lo
suficiente para garantizar el bloqueo renal.

MCcELraTh Y col.® emplearon anestesia intradural con-
tinua en 24 pacientes toxémicas, sin haber tenido muertes
maternas. Whitacre y col.'*? obtienen una mortalidad
materna de 3.9% en 74 casos tratados con anestesia caudal
continua. Lunp® muestra resultados muy satisfactorios en
34 casos y afirma categéricamente que la diuresis aumenta
siempre, las convulsiones desaparecen y es posible man-
tener la tension arterial a niveles bajos, pero suficientes
para garantizar una circulacion renal satisfactoria (150 mm
la maxima). Cosoutra?? encuentra los mismos resultados
alentadores. Cuando la tension arterial experimenta un
descenso peligroso debe administrarse efedrina. SopHiaN*®
afirma que el efecto vasoconstrictor de la efedrina se pro-
duce primero en los vasos periféricos permitiendo levantar
las cifras tensionales a niveles de seguridad sin modificar
la permeabilidad de las arteriolas renales. FRankLIN®® ha
demostrado que frente a cualquier situacion de emergencia,
los 6rganos mas necesitados de oxigeno son los ultimos
que se ven privados de él y los primeros en recibirlo, de
tal manera que la mejor oxigenacion de la ampliacién del
territorio vascular larecibe el encéfaloy en el dltimo lugar
de la escala estarian los vasos cutaneos.

En oposicion a McELRATH y col. que prefieren el blo-
queo intradural continuo, consideramos que el bloqueo
intradural por via caudal ofrece mayores seguridades y
es de aplicacién técnica més sencilla y controlable. Este
recurso no ha recibido a nuestro parecer la atencion ni la
difusion que sus excelencias merecen y es de esperarse
que en el futuro, a base de una mayor experimentacion,
constituya una de las mejores y mas empleadas armas
para combatir la toxemia; es probable que las limitaciones
actuales de su uso sean debidas a que requiere una técnica:
muy rigurosay la exquisita vigilancia de la enfermaa cargo
de un personal especializado.

Ill. Recursos para normalizar el metabolismo del agua
y del sodio y restablecer la diuresis normal

1. Regulacion del agua de ingesta

La restriccion acentuada o total de agua de ingesta fue
hasta hace pocos afios una medida corriente, pero la
practica sefiala que tal medida no mejora el edemay que
a veces llega a agravarlo. En sujetos sanos la restriccion
acentuada de liquidos puede provocar una diuresis mayor
que el aporte, conduciendo necesariamente al individuo
a la deshidratacion. Por otro lado GAMBLE,*® STEWART y
Rourke™ han demostrado que también en el sujeto sano
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la administracion de amplias cantidades de agua puede
producir una diuresis total mayor que el liquido ingerido.
WoLr* ha encontrado que administrando liquidos sin
electrolitos se provoca una diuresis en un 8% mayor; estos
hallazgos fisiologicos pueden ser aplicables a cualquier
grupo de enfermos con edema.

En individuos con edema cuya etiologia obedece a un
cuadro patoldgico, como en los que padecen insuficiencia
cardiaca congestiva, ScHrOEDER ha conseguido disminuir
el edema administrando dietas pobres en sodio no obstante
que los liquidos ingeridos no se restrinjan. Asi mismo,
Scuemm!?6128 gsegura que el edema del cardiaco se mejora
notablemente proporciondndole dietas que dejen residuo
acido, que contengan gran cantidad de agua (5 litros) pero
en cambio que sélo lleven 2 0 menos gramos de sal.

Segun estos autores, el objeto de estas investigaciones
es sefialar la posibilidad de garantizar la no deshidra-
tacion celular y provocar correlativamente una gran
excrecion de sodio por intermedio de una mayor diure-
sis, pero la experiencia clinica parece demostrar que el
forzar el rifidn en esta forma conduce a resultados poco
practicos y que ademas rifiones con capacidad funcio-
nal menguada, aunque no necesariamente insuficientes,
pueden no seguir este ritmo y conducir al enfermo a la
intoxicacién acuosa.

En cuanto a los aspectos cuantitativos entre el cloruro
de sodio y agua ingerida y la diuresis y la excrecién del
mencionado cloruro de sodio, Goruan y col.’” encontraron
que la mayor diuresis y eliminacion de cloruro de sodio
se obtuvo cuando al enfermo se le administraron 3 litros
de agua, siendo menor ésta cuando se disminuy6 el agua
y sensiblemente igual cuando se administr6 entre 4 y 6
litros de agua.

Esto puede ser llevado a la practica abatiendo la
cantidad aportada de cloruro de sodio y no elevando gran-
demente el aporte acuoso; mas claramente, administrando
al enfermo alrededor de 1 gramo de sal y de 1 a 3 litros
de agua. El enfermo nefritico y el nefrético asi como la
eclamptica no pueden en general asimilarse a este grupo
de enfermos cardiacos, sin embargo, el nefrético y la
eclamptica podrian quedar englobados en este grupo sin
dejar de recordar que esta Ultima, presenta una capacidad
limitada para excretar agua y que por lo tanto debe ser li-
mitada la ingestion tomando en consideracion los liquidos
excretados, la pérdida insensible y el peligro de producir
edema pulmonar por sobrehidratacion.

2. Restriccion del aporte de sodio

Se ha sefialado en el parrafo anterior que la restriccion del
aporte de sodio facilita en un grado notable la retencion
acuosa; el éxito que KareLt obtuvo con su dieta a partir de
1868 esta basado en que el contenido de ella en sodio es
menor de 500 miligramos. Por otro lado se ha demostrado
que la restriccion de cloruro de sodio es benéfica a través de
ion sodio y no del cloro que es diurético; la hipotesis de que
el sodio es el principal elemento que modifica la presion
osmotica del liquido extracelular confirma lo anterior.

La apreciacion completa en el tratamiento de cualquier
forma de edema por la restriccién en el aporte de sodio
no habia sido valorada convenientemente porque la res-
triccion de éste no se habia hecho en forma adecuada. El
edema mejora cuando el sodio es administrado por debajo
de 500 miligramos por dia; asi lo han demostrado GornaN
y col. entre otros, con dietas administradas a enfermas que
presentaban edemas en los cuales el ion sodio figuraba en
cantidades menores a un gramo.

El grado de la restriccidn varia de acuerdo con la
etiologia del padecimiento y con la individualizacion de
cada caso clinico.

Dietas muy pobres en sodio son necesariamente muy
poco variadas y poco apetecibles para los pacientes. Esta
dificultad se presenta sobre todo en el nefrético y en la
eclamptica, en los cuales las proteinas no se restringen, ya
que los alimentos naturales tienen mucho cloruro de sodio
en relacion a las proteinas. En los Gltimos afios ha sido
posible larealizacion de tales dietas por medio de los pro-
ductos comerciales, como la carne baja en sodio o la leche
dializada pero poco préacticas por su elevado precio.

El control debe ser calculado por la dosificacion co-
tidiana de sodio en sangre, por la excrecién de protidos
en la orina y los metabolitos sanguineos. Los regimenes
alimenticios deben ser calculados por un dietista, tomando
en cuenta las necesidades clinico-terapéuticas necesarias
a cada enfermo.

3. Diuréticos

A. Cloruro de amonio. Es un compuesto que se ha usado
y se usa como diurético en los cuadros gestésicos de la
Gltima etapa del embarazo. Se le considera de relativa-
mente bajo poder diurético. Después de su ingestién, el
higado libera a sus expensas urea y iones de cloro, los
cuales reducen la reserva alcalina y consecuentemente la
capacidad de las proteinas para retener liquido. Estos pasan
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a la circulacion y fuerzan la diuresis baja y aun llega a ser
nula después de varios dias de administrado, lo cual se
explica por laaccion compensadora del rifién al equilibrar
la acidosis que produce esta sal. Por esta razon, no debe
administrarse por periodos mayores de 3 dias. Las dosis
mas aconsejables son de 4 g diarios.

La produccién de la acidosis debe ser tomada en cuenta
sobre todo en enfermas con lesion renal severa, ya sea
de tipo inflamatorio o degenerativo, a las cuales puede
orillar a una acidosis fatal. Su caracter irritante para las
vias digestivas es otro de los inconvenientes que se le
sefiala, inconveniente que puede subsanarse mediante la
administracion de comprimidos con capa entérica.

B. Glucosa. A partir de 1910 en que Jacosson sefial6
el uso de las soluciones hiperténicas de glucosa en el
tratamiento de la eclampsia, se han venido usando éstas
con la idea de que mejoran la funcion renal provocando
abundante diuresis al elevar la tension osmotica de la
sangre y favoreciendo en esta forma la eliminacién de
sodio y agua por un mecanismo compensador. DIECKMANN®?
sefiala que este mecanismo se explica posiblemente mas
por la mejoria del vasoespasmo que por el desequilibrio
osmolar provocado.

Titus,*® entre otros, agrega que ademas de estos hechos,
las soluciones hipertonicas azucaradas juegan un papel
de proteccién contra las degeneraciones hepaticas al ser
metabolizados los azlcares y almacenados bajo la forma
de glucdgeno en el higado y en el sistema muscular.

Por otro lado cuando se enfoca la atencion en el tra-
tamiento de la encefalopatia hipertensiva, Masserman ha
demostrado que la cefaleay las convulsiones en las enfer-
mas eclampticas pueden ceder, sobre todo la primera por el
alivio marcado del edema cerebral, pero que frecuentemen-
te estos fendmenos reaparecen y aun pueden agravarse por
ladifusion de la glucosa en el liquido cefalorraquideo; esta
circunstancia puede ser eliminada por la substitucion de
la glucosa por la sacarosa, que no se difunde en el liquido
cefalorraquideo, pero desafortunadamente ésta provoca
vacuolizacién de las células epiteliales de los tubos y
depésitos granulosos en el espacio de Bowman, pudiendo
llegar a la necrosis cuando se administra en grandes dosis
y en forma continuada.54%

FisuBerG* asegura que €l ha encontrado tales lesiones,
pero cuando se administra la sacarosa en cantidades no
mayores de 200 cc de la solucién al 50% dos veces al dia
(24 horas), las lesiones tan aparentes microscépicamen-

te, no tienen traduccién clinica; sin embargo concluye,
que desde que las drogas antihipertensivas han entrado
al arsenal terapéutico, ha dejado de usar las soluciones
hiperténicas de sacarosa.

ALFARO DE LA VEGA Yy col.? han usado ampliamente
las soluciones hipertonicas de glucosa consiguiendo
una amplia diuresis y nunca han encontrado lesiones
histopatolégicas renales atribuibles al uso prolongado de
ellas. El alivio del cuadro hipertensivo endocraneano ha
sido evidente al mejorar la cefalea y las manifestaciones
subjetivas y oftalmoscopicas de la retinosis hipertensiva;
sefialan asimismo que las citadas soluciones no tienen
ningln cardcter anticonvulsivante. La administracion la
hacen de 2 a 4 veces en las 24 horas, a las dosis de 20 a
50 cc de las soluciones al 50%. Cantidades mayores de
soluciones del 20 al 50% son perfectamente toleradas.

Las soluciones isotonicas de glucosa, las utilizan estos
autores con el fin de regular el desequilibrio electrolitico,
combatir la hemoconcentracion y mejorar la acidosis, en
las enfermas eclampticas.

4. Resinas de intercambio i6nico
Fueron sefialadas por Dock®-40 en 1946 en el tratamiento
de la retencion de sodio en los enfermos renales.

Se definen como compuestos sintéticos organicos
insolubles y de gruesa molécula, y los que se usan para
intercambio i6nico poseen un radical carboxilico o sulfé-
nico como grupos reactivos. En contacto con soluciones
salinas establecen el intercambio anotado y la fijacion
idnica por ellas realizadas es irreversible.

Estos caracteres han sido aprovechados para conseguir
la eliminacion del ién sodio y del agua en enfermos con
edema cualesquiera que sea su etiologia.

Un primer escollo por lo demés no invencible, se en-
contro al comprobar que ellas absorben iones de sodio y
potasio (calcio y magnesio en forma minima); la elimina-
cion del ion potasio puede llevar al enfermo por lo tanto a la
hipokalemia. El riesgo fue eliminado usando resinas cuya
composicion las dos terceras partes estan hidrogenadas y
la restante en forma de sal de potasio que se hidrogena en
el contenido &cido del estomago liberando el potasio, que
al ser absorbido en el duodeno balancea la pérdida en el
intestino de este idn provocada por la resina.

FisuBerG? dice estar contraindicadas en enfermos con
incapacidad funcional renal, por la eliminacién de bases
que determinan provocando en esta forma acidosis. Dock
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insiste que esto debe ser tomado en cuenta aun con una
buena funcién renal, no obstante el uso prudente que de
ellas se haga.

Los cuadros de tetania por hipocalcemia han sido
sefialados y la presencia de cilindros granulosos en la
orina es proporcional a la acidez de ésta. Esto nos induce
a pensar que el control de la pérdida de sodio, potasio,
calcio, y la vigilancia de la funcion renal debe ser estre-
chamente llevado, sobre todo cuando se asocien a dietas
bajas en sodio.

Parece ser que su indicacion primordial esta en la
insuficiencia cardiaca congestiva, reportandose también
algunos buenos resultados en el sindrome nefrético. En
la preeclampsia, Hutchinson y col.” aseguran que son de
valor usadas prudentemente y asociadas a dietas hiposo-
dicas; de esta opinion participan OpeLL, HANSSEN, NOVELLI
y Rarston,™® Carey? y otros, en comunicaciones recien-
temente publicadas. La efectividad de su accion se valora
por la pérdida de peso y la desaparicion del edema segln
algunos, y seglin otros autores por la dosificacion del sodio
urinario (que baja notablemente después de algunos dias de
su administracién) y del poder de combinacion del 602.

Las dosis que se aconsejan oscilan entre 40 y 80 g en
24 horas, mezcladas en jugos de frutas, agua, gelatinas,
mermeladas, etc.

Nosotros no tenemos experiencia con ellas, pero parece
que por los datos reportados por varios autores, pueden ser
de valor cuando se usan convenientemente.

IV. Interrupcion del embarazo

A la luz de los conocimientos actuales, es evidente que el
unico tratamiento especifico para la toxemia severa es la
interrupcién del embarazo, y que todas las deméas medidas
terapéuticas son solo paliativas.

Nadie discute el gran beneficio que tiene para una
toxémica el que su embarazo termine. Sin embargo, la
interrupcion del embarazo, cualquiera que sea el procedi-
miento para lograrla, tiene limitaciones, las cuales derivan
de que en ocasiones el hacerlo implica para la madre y/o
para el feto un mayor riesgo que la aplicacion de medi-
das sintomaticas conservadoras. Es por esto que en las
formas extremas de la toxemia, la preeclampsia leve y la
eclampsia, es poco frecuente que resulte necesaria dicha
interrupcion en la primera porque habitualmente se trata de
productos prematuros cuyo riesgo se aumenta al extraerlos
antes de tiempo y en la segunda porque esta claramente

demostrado que la morbilidad materna y fetal es mucho
mayor si se interrumpe quirdrgicamente el embarazo que
si se aplica un tratamiento exclusivamente médico.

La decision de poner fin al embarazo durante la pree-
clampsia en cada caso particular se reduce simplemente a
establecer un balance de riesgos por una parte, si el emba-
razo continla existe el peligro de que estalle la eclampsia,
de que muera el feto en el Gtero con o sin abruptio pla-
centae y de que quede hipertensidn residual en la madre,
y por la otra, si la gestacion se termina artificialmente, el
peligro consiste en el riesgo inherente al procedimiento
de interrupcidn, y en las contingencias adversas que de-
para la prematurez al recién nacido. De este juicio debe
emerger la decision individualizada de dejar continuar o
no al embarazo.

Excepto en las formas muy leves de preeclampsia, en
que puede esperarse el término espontaneo con control
riguroso de la enferma, las demas formas de preeclampsia
deben considerarse fuertes candidatas a la interrupcion
artificial. HILGENBER encuentra que de las preeclampticas
tratadas médicamente el 36% desarrollan eclampsia, en
tanto que esto ocurre s6lo en el 10% de las que son tratadas
por interrupcion del embarazo.™ Desde luego los casos de
preeclampsia severa en los que el tratamiento médico no
produzca en uno a tres dias una involucion sintomatica
ostensible, deben ser sometidas de inmediato a la interrup-
cion del embarazo, cualquiera que sea la edad de éste, en
vista de que: 1) sélo peligros pueden esperarse en la madre
si el embarazo continta y 2) se ha demostrado ya que las
probabilidades de sobrevida del feto son mayores, no
obstante la prematurez, si se encuentra fuera del Gtero que
dentro del mismo. Pero aun en aquellos casos, en los que
el tratamiento sintomatico haya mejorado las condiciones
maternas en tal grado que se consideren muy exiguas las
probabilidades de eclampsia, abruptio placentae y muerte
fetal en el Gtero, debe insistirse en que no conviene aplazar
demasiado la interrupcion de la gestacion, pues el peligro
de hipertension residual subsiste.

En atencion a que los procedimientos para interrumpir
el embarazo son la induccién del parto y la operacion
cesarea, y de que el riesgo de la primera si esta bien in-
dicada y realizada es menor en las pacientes toxémicas,
es evidente que en la eleccion del momento en que la
interrupcion debe realizarse influyen poderosamente, a
mas de los elementos de juicio recién sefialados, la pre-
sencia o ausencia de las condiciones obstétricas locales
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que condicionan los resultados de la induccion: grado
de madurez del cérvix y altura de la presentacion. Si el
cuello estd maduro y la presentacion abocada, se inducira
el parto de inmediato, pero si el cérvix es largo y cerrado
debe realizarse la operacién cesarea. Buscando eludir el
riesgo de ésta, diversos autores?®!*” han empleado como
método para madurar artificialmente el cérvix soluciones
de pitocin (Ext. pituitario) altamente diluidas que se ad-
ministran lentamente por venoclisis. La maduracién del
cérvix permite asi realizar el despegamiento de miembros
y la amniotomia con/sin nueva aplicacion de pitocin para
inducir el parto en varios dias consecutivos. Este proce-
dimiento, que tiene una buena incidencia de éxitos solo
es aplicable cuando el estado de la enferma permite una
espera de varios dias. Ante el fracaso del método, se hara
la operacion cesarea.

Cuando desafortunadamente el proceso toxémico se
inicia lejos del término del embarazo, es muy poco pro-
bable que el embarazo termine espontdneamente y los
recursos médicos (amniotomia, desprendimiento de las
membranas, ocitécicos) son practicamente inefectivos y
frecuentemente peligrosos o sencillamente inaplicables
(cuello largo, cerrado) y es la operacion cesarea el recurso
de eleccion.

Cuando el proceso aparece mas proximo al término,
pero es aun prematuro, digamos alrededor de las 35
semanas, en términos generales las condiciones materno-
fetales son méas favorables para iniciar el parto con los
recursos médicos, pero esto no ocurre invariablemente
y en consecuencia una proporcion de enfermas en estas
condiciones requiere la operacion cesarea. Si el proceso
toxémico se exhibe cerca del término, no solamente las
condiciones materno-fetales facilitan la decision del
tocélogo para terminar el embarazo, sino que las circuns-
tancias en que se encuentra el cuello permiten casi siempre
iniciar el parto artificialmente por medio de amniotomia,
desprendimiento de membranas, etc. Por otra parte es
un hecho de observacion que frecuentemente el parto se
inicia espontdneamente. Por estas razones la necesidad de
la operacion cesarea es minima en este grupo favorable de
enfermas toxémicas préximas al término.

El procedimiento de eleccion para inducir el parto con-
siste en el empleo de soluciones muy diluidas de pitocin
por via venosa. Los ensayos y observaciones realizadas
en los ultimos afos sobre el método permiten desprender
los siguientes conocimientos:

I. Lejos del término del embarazo (28 semanas) es im-
probable que el empleo del pitocin intravenoso inicia
el parto y reemplace a la operacion cesarea como mé-
todo ideal de interrumpir el embarazo.

2. Mas proximos al término del embarazo, pero sin lle-
gar a él, un grupo de enfermas, en que otros recursos
anteriormente usados eran inefectivos, o aplicables y
que requerian cesarea, permiten en la actualidad ser
terminados con el empleo de la infusién de pitocin,
con resultados satisfactorios.

3. Aun en casos a término, en forma de preeclampsia ful-
minante en que las horas cuentan mucho y la infusion
de pitocin empleada en una, dos o tres ocasiones con-
secutivas fracasa, nadie duda que la operacion cesarea
es el recurso de eleccion.

4. La cesarea esta indicada ademas en presencia de cir-
cunstancias obstétricas que contraindiquen el uso del
pitocin o que independientemente de la toxemia sean
indicacion de cesarea: cesarea previa, abruptio placen-
tae, placenta previa, desproporcion feto pélvica, etc.

Es indudable que la mortalidad materna en las toxé-
micas es menor con el parto vaginal que con la cesarea.
En cuanto al feto, algunos ensayistas estiman que el parto
vaginal resulta en una menor mortalidad fetal que con el
parto abdominal.®® Esto a su juicio es un argumento mas
a favor de la conveniencia de interrumpir el embarazo
con pitocin. La opinion general no admite que lo primero
sea necesariamente cierto y es de pensarse que la mayor
mortalidad fetal consecutiva a la cesérea es aparente y no
real, porque mas cesareas se hacen temprano en el emba-
razoy mas prematuros y menos viables son los productos.
Asi por ejemplo:

La incidencia de cesareas para nifios de 1,000 g 0 menos
es de 12%. La incidencia de cesareas a términoesde 1 a
5% y para un grupo intermedio 3%. Consecuentemente al
valorizar las estadisticas parece injusto cargar a la cesarea
una mas elevada mortalidad fetal, pues es el efecto natural
de la mayor proporcion de productos prematuros.

V. Miscelanea

Ademas de los recursos terapéuticos enunciados que por
sus efectos encuadran con uno o varios de los objetivos
terapéuticos trazados al principio de este estudio, se han
empleado en el tratamiento de la toxemia gravidica algunos
medicamentos que por no corresponder a dichos objetivos
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concretos, los incluimos, en un grupo aparte. Tales son el
Largactil, la difenilhidantoina, el ACTH, la cortisona y
los digitalicos.

1. Largactil

Es un medicamento de aplicacién clinica reciente cuyas
propiedades sobre diversos territorios del organismo,
comprobadas experimentalmente, hacen prever un
beneficio considerable en su aplicacion terapéutica
sobre los casos de toxemia gravidica. En efecto, es un
simpaticolitico enérgico y adrenolitico poderoso; es
vasoplégico, antiespasmodico y mieresolutivo central;
sobre el sistema nervioso central tiene una definida accion
anticonvulsivante y es sedante e hipnético, hipotermizante
y antipirético. Tiene accion antiemética y es por ultimo
un fuerte potencializador de los anestésicos, analgésicos
e hipnoticos. Se le atribuyen también propiedades antifi-
brilatorias y vasodilatadoras, asi como antihistaminicas
y analépticas. Todos estos efectos han sido experimen-
talmente comprobados’7484.86-89.92125 v clinicamente
utilizados con muy diversos fines.

Aun cuando existen ya algunos reportes sobre sus be-
neficios en el tratamiento de la eclampsia®*%!* no se ha
realizado alin la experimentacion suficiente para demostrar
su accién en todos los aspectos de la toxemia gravidica. El
empleo que nosotros hemos venido haciendo de la droga
desde hace corto tiempo no nos ha permitido deslindar
su efectividad por haberla utilizado en unién de otros
medicamentos. No es posible por lo tanto recomendar su
aplicacion méas que en el terreno experimental y con las
reservas que su complejidad de efectos implica.

Las dosis probablemente més Utiles son de 50 mg por
via venosa cada 6 a 24 horas empleando como vehiculo
algunas de las soluciones que se introducen por fleboclisis;
puede administrarse también por via intramuscular a razon
de 25 mg cada 6 a 12 horas. En general, la frecuencia, mag-
nitud y rapidez de su aplicacion deben estar condicionadas
al estado particular de la enferma en cada momento de la
evolucion del cuadro patolégico.

2. Difenilhidantoina

Sus propiedades anticonvulsivantes son ampliamente
conocidas y profusamente utilizadas en la prevencion y
control de las crisis convulsivas de la epilepsia. De acuerdo
con recientes estudios'® es la mas potente de las drogas
anticonvulsivas.

Su aplicacion en los casos de preeclampsia pareceria
beneficiosa sobre todo para prevenir las convulsiones en
las preeclampticas y evitar la eclampsia intermitente en
las eclampticas recuperadas. Sin embargo se ha emplea-
do muy poco probablemente en vista de las siguientes
circunstancias:

a. Las convulsiones se presentan en un pequefio porcen-
taje de preeclampticas y por lo tanto habria necesidad
de administrarla a grandes lotes de pacientes para po-
der captar su valor profilactico; hasta el momento no
se ha realizado esta investigacion.

b. Su efecto es exclusivamente anticonvulsivante y su
mecanismo de accion en nada mejora las alteracio-
nes anatomofuncionales del cerebro creadas por la
toxemia. No puede esperarse por tanto que detenga el
curso progresivo de la enfermedad y mas bien parece
sugestiva la idea de que su uso aumentaria la inciden-
cia de eclampsia sin convulsiones a expensas de la in-
cidencia de eclampsia convulsiva, aun cuando esto no
se ha comprobado.

c. En vista de que los mejores resultados se obtienen de
interrumpir el embarazo de la preeclamptica ante el
fracaso del tratamiento médico para hacer retroceder
sus manifestaciones antes de estallar la eclampsia, se-
ria completamente inadecuado en tales casos prolon-
gar la duracién del embarazo al amparo de una droga,
que lo Unico que evita son las convulsiones, pero no
detiene la progresién de la hipertension, oliguria, he-
moconcentracidn, etc.

3. ACTH y cortisona

Probablemente con fines de investigacion pura y con el
objeto de observar los efectos de estas hormonas en una
enfermedad en la que el metabolismo del sodio y del
agua estan fuertemente perturbados como es la toxemia
gravidica, diversos investigadores han empleado en un
corto nimero de pacientes toxémicas las hormonas adre-
nocorticotrépicas y la cortisona.

En el estado de los conocimientos actuales, no existen
bases suficientes que justifiquen la administracion de estas
hormonas en la toxemia del embarazo. Las experiencias
realizadas hasta ahora demuestran:

a. Que existe una similitud notable entre las alteraciones
toxémicas y las producidas en mujeres no embaraza-
das por administracion de ACTH y/o cortisona: reten-
cion de sodio, hiperuricemia, aumento en la excrecién

ISSN-0300-9041 Volumen 78, num. 7, julio 2010

389



VoL. X

GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA DE MEXICO

SEPTIEMBRE-OCTUBRE, 1955

de 17-cetosteroides, hipertension arterial, aumento de
peso, edema y ocasionalmente albuminuria.®

b. La administracion de ACTH y/o cortisona a pacien-
tes toxémicas reportada por Moore y col. (8 casos),’
MaraGuLis y col. (8 casos)® y DIEkMANN (2 casos)®
no demostrd ningln efecto benéfico en los controles
realizados sobre las constantes biolégicas sanguineas,
urinarias y clinicas, si bien tampoco fue notada ningu-
na agravacion trascendente atribuible a las hormonas
posiblemente porque el embarazo aumenta la toleran-
cia del organismo para ellas.

Estos hechos explican que el uso del ACTH vy la cor-
tisona como recursos terapéuticos contra la toxemia
gravidica, se encuentra en la actualidad practicamente
abandonado.

4. Digital
Las condiciones circulatorias desfavorables en que
se encuentra la mujer toxémica, sobre todo durante la
eclampsia, explican la relativa frecuencia con la que se
observan accidentes de insuficiencia cardiaca congestiva.
De hecho, el edema pulmonar es una de las principa-
les y mas comunes causas de muerte en la eclampsia.
Es evidente que frente a cualquier manifestacion de
insuficiencia cardiaca debe administrarse digital en la
eclampsia, pero se ha propuesto con base en la incidencia
de los accidentes descritos, la administracion rutinaria
de digital en la eclampsia.

Esta conducta, que a nuestro parecer no tiene incon-
venientes, no es sin embargo practicada por todos los
clinicos.

ll. TRATAMIENTO DE LA TOXEMIA GRAVIDICA

Teniendo en cuenta las consideraciones expuestas sobre
la fisiopatologia de la toxemia y el efecto que sobre ella
tienen los diversos recursos terapéuticos actualmente dis-
ponibles, conviene sefialar en forma concreta la conducta
terapéutica apropiada que segin nuestro criterio debe
seguirse en las diferentes etapas de la enfermedad.

Prevencién de la toxemia

Las posibilidades para prevenir la aparicion de la enfer-
medad son muy exiguas. Se han propuesto sin embargo
algunas medidas que, puestas en practica durante el curso

de la vigilancia prenatal, tenderian a alejar las posibilida-
des de aparicion de la toxemia. El valor de todas ellas es
discutible, pero la agresion que el padecimiento representa
para lamadre y el feto es tan considerable que se considera
justificado adoptar cualquier medida que haya demostrado
alguna utilidad al respecto. Son dos las principales:

1. Los estudios sobre el metabolismo del agua, permiten
concluir a Dieckmann y col.?* que en la embarazada
normal la restriccién diaria de sodio y de potasio (a no
més de 1 a 2 g diarios) y la ingestion horaria de liqui-
dos en cantidad suficiente para asegurar una diuresis
de 2,000 cc cada 24 horas, parece prevenir algunas
de las méas importantes manifestaciones clinicas de la
enfermedad.

2. Numerosas experiencias han demostrado que la toxe-
mia es mas frecuente en mujeres cuyo peso somatico
se eleva exageradamente durante el embarazo. De esto
puede esperarse que si solo se permite una ganancia
de peso rigurosamente normal, las posibilidades de
toxemia disminuyen. Consideramos que ningun trata-
miento hormonal puede en la actualidad tener utilidad
en la prevencion de la toxemia.

Las medidas anteriores deben ponerse en préactica parti-
cularmente en pacientes en las que existe alguna condicion
que por si misma favorece la aparicion de la preeclampsia,
tales como hipertension crénica, diabetes, obesidad, em-
barazo gemelar, toxemia en embarazos previos, etc.

Importancia de la vigilancia médica prenatal

Como quiera que las medidas preventivas sefialadas no
siempre es posible realizarlas en la practica y ademas
alejan pero no eluden la posibilidad de la toxemia, es de
trascendental importancia efectuar una bisqueda minucio-
sa de las primeras manifestaciones durante los Gltimos tres
meses del embarazo. Habitualmente los primeros estadios
de la enfermedad no se manifiestan por sintomas y sig-
nos que puedan ser percibidos por la paciente, y en esta
virtud, son las exploraciones médicas efectuadas durante
los Gltimos meses las que deben descubrirlas. Es un hecho
de observacion universal que los resultados de los agentes
terapéuticos son mejores mientras mas precozmente se
aplican. En general el manejo adecuado de la paciente con
fases iniciales de toxemia permite conducirla, sin agrava-
cion de los signos y sintomas, hasta el final del embarazo
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o0 cuando menos hasta el momento en que la separacion
feto-madre pueda efectuarse sin aumentar el riesgo para
ninguno de los dos. En el problema de la toxemia es in-
dudable que muchos més desastres ha causado la falta de
percepcion de sus manifestaciones y de manejo médico
adecuado que la misma toxemia cuando es bien manejada.
El peligro de la toxemia, en otras palabras, no es tanto que
aparezca cuanto que no sea tempranamente descubierta'y
correctamente tratada.

Nunca se insistira lo suficiente sobre la necesidad de
que las consultas deban efectuarse cada semana durante el
altimo mes y cada dos semanas los dos meses anteriores,
y en ellas se llevara un control riguroso del peso, tension
arterial y andlisis de orina con datos sobre densidad,
glucosa, albumina y sedimento. La paciente debe recibir
instrucciones verbales o mejor por escrito, de los sintomas
gruesos de la preeclampsia (tales como edemas, cefaleas
persistentes, trastornos visuales, fosfenos, etc.) a fin de que
las reporte al médico y éste pueda definir de inmediato si
se trata 0 no de tal complicacidn.

Las precauciones anteriores, a las cuales debe quedar
sujeta toda mujer embarazada, deberan extremarse si
con anterioridad se percibe alguna condicién de las que
favorecen la toxemia: diabetes, enfermedad vascular hi-
pertensiva, embarazo gemelar, etc.

Preeclampsia
El objeto primordial del tratamiento de la preeclampsia es
evitar la eclampsia, teniendo en cuenta que la mortalidad
por la segunda es mucho mayor que por la primera. Si bien
la preeclampsia es poco o nada inevitable, la eclampsia si
lo es. Haciendo a un lado los casos muy poco frecuentes de
evolucion ultrarrapida de la toxemia, esto puede lograrse
casi invariablemente. De ahi la grave responsabilidad de
los organismos especificos para difundir en el vulgo la
veracidad de la consulta prenatal y establecer instituciones
que den abasto a las exigencias de la poblacion en tal sen-
tido, y de ahi también la severa obligacion del médico dé
conocer a fondo el manejo del problema de la toxemia.

A mas de lo anterior, otros propositos debe contener el
tratamiento de la preeclampsia, tales como evitar secuelas
permanentes en la madre y que la separacién feto-materna
se efectle con el minimo de agresion, obteniendo la so-
brevida del producto.

En vista de que la severidad del tratamiento esta
condicionada a la etapa clinica por la que atraviese la

preeclampsia, conviene sefialar la diferenciacién entre la
preeclampsia leve o moderada y la severa, bien entendido
que los limites entre una y otra son arbitrarios y un poco
elasticos. El criterio de DieckmMann® nos parece el mas
practico a utilizar con vista a la seleccién de medidas
terapéuticas. De acuerdo con él, la preeclampsia severa
es aquella en la que:

1. Estan presentes dos 0 més de los siguientes signos:

a) Tension arterial maxima de 160 mmHg 0 més o
minima de 100 mmHg o mas; estas cifras deben
persistir en tomas repetidas.

b) Proteinuria de 3 g 0 mas en 24 horas.

c) edema acentuado.

2. Alguno de estos signos esta asociado con marcados sin-
tomas cerebrales, visuales, gastrointestinales o renales.

3. Esta presente por lo menos uno de los siguientes signos:

a) Tensién arterial sostenida de 180/118 mmHg o
mas.

b) proteinuria de 5 g 0 méas en 24 horas.

c) edema generalizado.

Todas las deméas formas de preeclampsia son leves o
moderadas.

|. Preeclampsia leve
Deben tomarse las siguientes medidas concretas:

A. Reposo absoluto en cama. No es necesaria la hospi-
talizacion de la paciente, a menos que sus condicio-
nes econémicas, sociales y culturales hagan temer la
imposibilidad de que las indicaciones médicas sean
obedecidas.

B. Régimen nutricional adecuado. Es la medida terapéutica
de més valor en esta etapa de la toxemia y comprende:

a. Restriccién del sodio, a 1 o0 2 gramos diarios, lo
cual se logra suprimiendo de la alimentacion la
sal comdn y los alimentos salados (galletas, carnes
frias, pescados, mariscos, alimentos conservados,
etc.); deben prohibirse también los medicamentos
que contengan sodio (bicarbonato, citrocarbonato,
etc.) Se entregara por escrito a la paciente una lista
de los alimentos y medicamentos prohibidos.

b. Moderada o ninguna restriccion de liquidos. Se
instruird a la paciente para que ingiera la cantidad
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de liquidos necesaria para asegurar una diuresis
aproximada de 1,500 a 2,000 cc. Habitualmente la
ingestién de liquidos no rebasa la cantidad de 2,500
a 3,000 cc.

c. Ninguna restriccidon de alimentos proteicos. La
alimentacion deberd contener 1.5 a 2 gramos de
proteinas por kilogramo de peso cada 24 horas.

d. Elresto de los elementos nutritivos debe satisfacer los
requerimientos caldricos que el embarazo exige.

C. Sedacion ligera. Pueden darse 0.03 gramos de feno-
barbital dos o tres veces al dia.

D. Si existe edema clinicamente demostrable, se admi-
nistrara cloruro de amonio a razén de 1 gramo cuatro
veces al dia por periodos de 3 dias con 3 dias de inter-
valo entre ellos.

E. Para garantizar la correcta evacuacion intestinal debe
administrarse aceite mineral, petrolato liquido, agar
agar, psyllium o bien sulfato de magnesia oral a raz6n
de 15 a 20 gramos cada 24 a 48 horas.

F. La paciente debe ser examinada dos veces por sema-
na, sea en su domicilio o en el consultorio, a fin de
determinar su peso, tensién arterial y grado clinico del
edema si existe. Se recaban datos sobre diuresis por
24 horas, el andlisis de orina, también dos veces por
semana, reportara hallazgos sobre albdmina y sedi-
mento. Desde la iniciacion del tratamiento debe solici-
tarse un examen de fondo de ojo, que puede repetirse
a intervalos variables segun el curso de la enfermedad,
particularmente promisorias son las investigaciones
realizadas con el fotometro del flama para la captacion
de la respuesta del tono vasomotor ocular a la nitrogli-
cerina. BriLL y col.’® han demostrado respuesta anor-
mal en todas las toxémicas, y en algunos casos aun
antes de que la toxemia se manifestara clinicamente.

G. Si la paciente mejora con las medidas anotadas, des-
apareciendo los sintomas y signos o disminuyendo
apreciablemente, pueden atenuarse las prescripciones
anotadas, pero debera continuar el control clinico muy
estrechamente, ya que las manifestaciones pueden re-
aparecer y desarrollarse con mucha rapidez. Si a pesar
del tratamiento la enfermedad progresa, debera ser
tratada como preeclampsia severa.

H. La interrupcion del embarazo en la preeclampsia leve
solo esta indicada en presencia de un cuello uterino
maduro y por lo tanto con un embarazo proximo al tér-
mino. En tal caso la ruptura artificial de las membranas

seguida o no de pitocin diluido endovenoso, determina
la ocurrencia del parto. Esta medida puede adoptarse
precedida o no del tratamiento médico descrito.

2. Preeclampsia severa

El médico puede verse frente al problema descubriendo
por primera vez el cuadro clinico en una consulta o bien
cuando el tratamiento de la preeclampsia leve ha fracasado
y aparecen manifestaciones mas graves. En cualquiera de
los dos casos, la conducta a seguir es la siguiente:

A. Hospitalizacién imperiosa e inmediata. Ni el control
clinico ni las medidas terapéuticas pueden efectuarse
en el domicilio de la enferma.

B. Reposo absoluto en cama, aislamiento, supresion de
estimulos sensoriales.

C. Si el embarazo esta cerca del término y el cuello ute-
rino maduro, se romperan artificialmente las membra-
nas y si el trabajo de parto no principia dentro de las
6 horas siguientes se administrara pitocin muy diluido
por via venosa. Esta conducta no invalida la aplica-
cion inmediata de las demas medidas terapéuticas.

D. La captacion del estado en que se encuentre la pacien-
te durante la evolucion de la toxemia es de extraordi-
naria importancia para poder adaptar el criterio y las
prescripciones terapéuticas iniciales y subsecuentes a
la realidad de cada momento. A fin de lograrlo deben
investigarse los siguientes elementos: a) Registro de
tension arterial, pulso, temperatura y respiraciones
cada 6 horas. b) Registro del peso diariamente. c)
Control riguroso del sodio y liquidos ingeridos cada
24 horas. d) Diuresis cada 24 horas. e) Albumina y
sedimento en orina cada 24 horas. f) Hematocrito cada
24 horas. g) Acido Urico, proteinas y reserva alcalina
cada 1 a 3 dias segun la evolucion del cuadro. h) Exa-
men de fondo cada dos a cuatro dias segun la evolu-
cion del cuadro. i) Captacion diaria del estado clinico
de la madre y del feto.

E. Régimen nutricional adecuado. Deben seguirse las
mismas normas expresadas en el tratamiento de la
preeclampsia leve; la Gnica modificacion consiste en
hacer la restriccion mas severa de sodio, permitiendo
solo 0.5 a 1 gramo diario.

F. Lasedacion es mas profunda que para la preeclampsia
leve, pero solo debe producir suefio del cual pueda fa-
cilmente despertar la paciente conservando su control
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y facultades mentales. La sedacioén demasiado profun-
da es inutil y peligrosa. Deben administrarse por via
oral 0.10 gramos de fenobarbital cada 6 a 8 horas o
bien 0.20 gramos de amytal cada 6 a 12 horas via in-
tramuscular.

. Para contribuir a la sedacion y utilizando ademas su
efecto vasodilatador e hipotensor conviene adminis-
trar sulfato de magnesio. Es preferible en la pree-
clampsia introducirlo por via intramuscular, emplean-
do solucion al 20% a razon de 20 cc cada 4 a 6 horas
0 bien solucidn al 50% a razén de 10 cc cada 6 horas.
En ambos casos se inyecta la solucién con procaina
diluida al 1% para evitar el dolor y se explora el refle-
jo patelar antes de cada inyeccion. El tratamiento se
mantiene por lo menos 24 horas y se van espaciando
las inyecciones en los dias siguientes a medida que la
paciente mejore, pero si existe oliguria (menos de 600
cc de orina en 24 horas) debe suspenderse.

. En presencia de oliguria o edemas acentuados, de-
ben administrarse soluciones hipertonicas de glucosa,
substrayendo en tal caso su volumen de los liquidos
por via oral para no rebasar la cantidad de liquido que
se habia planeado administrar. Se prefieren soluciones
al 25% 0 50% a razon de 200 a 250 cc cada 6 a 8 horas
por venoclisis, teniendo en cuenta que debe pasar toda
la solucidn en 30 a 40 minutos.

Cloruro de amonio. Administrado en la misma forma
que para la preeclampsia leve. Lo mismo por lo que se
refiere a reguladores del transito intestinal.

Largactil. No parece haber inconveniente en su admi-
nistracion, por mas que su poca experimentacion no
lo hace recomendable ain en forma general. Puede
administrarse a razén de 25 mg cada 8 horas por via
intramuscular precedido o no por una dosis inicial de
50 mg por via venosa.

. Interrupcion del embarazo.

a. Si desde un principio el cérvix estd maduro y el
embarazo proximo al término la induccién del parto
se practica, segun ya se dijo, al principiar el trata-
miento (inciso C), poniendo en practica durante la
induccion y el parto las demas medidas terapéuticas
indicadas.

b. Si el cuello uterino no estad maduro, se aplica desde
un principio la terapia medicamentosa intensivay al
cabo de uno a tres dias se observan los resultados:
cuando se obtenga un beneficio ligero o nulo se

practicard la operacion cesérea o bien si el tiempo
lo permite, se intentara la maduracion artificial del
cuello y unavez lograda ésta, la induccioén pero si la
involucidn sintomatica es acentuada puede esperarse
un tiempo prudente cuya duracién dependera de la
edad del embarazo, pudiendo ser de varios dias si
éste es de 35 semanas 0 m&s o de varias semanas si
es de 27 a 35 semanas; vencido el plazo, la induc-
cion previa maduracion artificial del cuello debera
preferirse a la cesarea, a menos que se reinstale una
preeclampsia severa o el embarazo sea demasiado
pequefio y se considere muy poco probable que el
cérvix pueda madurarse en poco tiempo.

c. Si la preeclampsia es fulminante, en general debe
realizarse de inmediato la cesarea, ya que la in-
duccién del parto consume varias horas y el parto
favorece la elevacion de la tension arterial.

d. Si el feto muere en el Utero la indicacion de inte-
rrumpir el embarazo subsiste para aquellos casos
en que las manifestaciones no retrocedan rapida
y totalmente. Aproximadamente una tercera parte
de las preeclampsias en las que muere el feto, no
muestran como consecuencia de ello la involucion
de sus alteraciones toxémicas.*

e. Cuando se toma la decisién de practicar una cesarea,
la anestesia de eleccion es la infiltracion local, bien
entendido que la paciente tiene acentuada sedacion
central por sulfato de magnesio, barbitaricos, Larga-
ctil, etc. Si el blogueo local no se considera posible
debe echarse mano de la anestesia epidural por el
canal sacro, y en ultimo caso del ciclopropano con
oxigeno. No conviene administrar éter, porque a
través de las secreciones respiratorias que produce,
favorece el edema pulmonar.

Eclampsia
El procedimiento a seguir esta sintetizado en los siguientes
puntos:

1. Medidas paraterapéuticas

La atencion médica adecuada de una mujer eclamptica re-
quiere de una serie de medidas que sin ser especificamente
terapéuticas han demostrado ser de extraordinaria utilidad
para facilitar la realizacién del tratamiento de fondo y sin
las cuales no es posible conseguir el correcto manejo de
la enferma. Tales medidas son:
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A. Hospitalizacién imperiosa y urgente.

B. Reposo absoluto en cama, la cual debe estar sola en un
cuarto cuyas caracteristicas garanticen el aislamiento,
alejado de ruidos y con dispositivos de oscurecimien-
to. La cama debe tener lonas laterales o barandales
acolchonados para evitar traumatismos durante las
convulsiones.

C. De trascendental importancia es que la paciente reciba
la atencidn de una enfermera especificamente dedica-
da a atenderla, ademas del personal ordinario del hos-
pital. Las medidas descritas mas adelante explican la
razén de esta exigencia.

D. Si la paciente esta en estado de coma, debe aplicarse
algun dispositivo de hule duro o de madera suave en-
tre sus arcadas dentarias, para evitar la mordedura de
la lengua. No pretender introducirlo durante las crisis
convulsivas.

E. Debe mantenerse la paciente en posicién de decubito
horizontal y aun con una ligera elevacion en los pies
de la cama, pues el mantener la cabeza levantada difi-
culta el drenaje de las vias respiratorias.

F. Aintervalos cortos, se realizara la aspiracion de las se-
creciones alojadas en los vias respiratorias altas. Oca-
sionalmente habra necesidad de succion endotraqueal.

G. Administracién de oxigeno a permanencia durante las
crisis convulsivas y el coma.

H. Debe insertarse una sonda uretral a permanencia soli-
damente fijada, con objeto de determinar el volumen
urinario a los intervalos que se deseen y realizar ana-
lisis de orina cuantas veces se juzgue necesario.

I. Es muy deseable la insercion y fijacién de un tubo
de polietileno en una vena, con objeto de evitar los
frecuentes tropiezos que en la practica se tienen para
administrar la terapéutica por esa via, sobre todo si se
requieren punciones venosas frecuentes.

J. Por la naturaleza de la enfermedad, es absolutamente
necesario que sean minimas las manipulaciones a las
que se someta a la paciente.

2. Captacion y vigilancia del estado de la enferma
durante la evolucion de la enfermedad

Esta captacion periédica de los diferentes datos Utiles al
diagndstico permite practicar revaloraciones periddicas
de las condiciones de la paciente y adaptar a ellas la apli-

cacion de las medidas, terapéuticas mas Utiles en cada
momento. Los recursos diagnosticos de que actualmente
se dispone hace inadmisible en nuestros dias la aplicacion
de cartabones terapéuticos, otrora tan en boga, que por su
poca flexibilidad aumentan la imprecision de la ya de por
si ciega terapéutica de la eclampsia. Los datos que deben
colectarse desde el primer contacto con la paciente y reco-
lectarse a los intervalos necesarios, son los siguientes:

A. NUmero de crisis convulsivas y duracion del estado de
coma.

B. Tension arterial cada hora y pulso, temperatura y res-
piracion cada 3 horas.

. Diuresis cada 4 horas.

. Magnitud de los edemas.

. Presencia o no de cianosis.
Calidad de los latidos cardiacos.

. Examen de fondo de ojo cada 24 horas.

I @ m m O O

. Condiciones obstétricas.

a) Paridad. b) Edad del embarazo. c) Vitalidad y viabi-
lidad del feto; se revisan cada 24 horas. d) Existencia
0 no de trabajo de parto y caracteristicas del mismo
en caso positivo; revisar cada 12 a 24 horas.

. Examenes de laboratorio:

a) orina: andlisis general al ingreso y después proteinas
y sedimento cada 24 horas. b) Biometria hematica al
ingreso y hematocrito cada 12 horas. c) Nitrdgeno
no proteico, acido Urico, proteinas y reserva alcalina
en sangre; repetir segtn evolucion.

A medida que el cuadro toxémico va mejorando, las
anteriores determinaciones se van haciendo a intervalos
cada vez mayores; algunas se suprimen pronto, pero otras
como la tension arterial y la albuminuria permaneceran
vigiladas durante varias semanas y aun meses.

3. Medicacién sedante

Tiene por objeto suprimir las crisis convulsivas. Se con-
sidera inadecuado emplear una sola droga sedante porque
tendria que usarse a dosis altas para lograr su objetivo y
por lo tanto la sedacidn debe ser mixta. Por otra parte, las
cantidades de medicamentos que se administren deben ser
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solo suficientes para abatir las crisis convulsivas y reducir
la respuesta a los estimulos externos; la sobresedacion es
inatil y peligrosa y con frecuencia plantea el dilema de
saber si el estado de coma es por la eclampsia o por la
medicacion. Para lograr buena sedacidn y coadyuvar el
descenso de la tension arterial, preferimos emplear mor-
fina, amytal sodico y sulfato de magnesio.

A. Morfina. Conviene usar una primera dosis de 0.015
a 0.020 gramos por via intramuscular o endovenosa
en el primer contacto con la paciente. De esta manera
se contribuye a la cesacion de las convulsiones y se
obtiene una inmediata sedacion que permite la reco-
leccion de los datos de captacion clinica recién sefia-
lados. La misma dosis se repite a intervalos variables
de 6 a 12 horas.

B. Amytal sddico. Se administran 0.25 gramos via intra-
muscular cada 6 a 8 horas segun sea necesario.

C. Sulfato de magnesio. Preferimos la via intramuscular
empleando soluciones al 50 o al 20% de manera de
introducir cuatro a cinco gramos cada 4 horas y como
dosis total hasta 30 gramos en las primeras 24 horas.
La primera dosis puede ser de 10 gramos. Si hay una
buena diuresis pueden sostenerse estas dosis en los
dias subsecuentes si se considera necesario, pero i
existe oliguria acentuada o anuria, deben suspenderse
después del primer dia del tratamiento.

Habitualmente estos tres medicamentos consiguen hacer
cesar las convulsiones, pero si asi no fuera puede adminis-
trarse amytal sodico por via venosa en cantidad de 0.3 a 1
gramo en solucidn al 10% a razon de 1 cc cada minuto.

Pueden establecerse otros sistemas de sedacion, por
ejemplo: para sostener la sedacion inicial puede darse 0.5
a 1 gramo de pentotal sédico en venoclisis muy lenta de
tal manera que penetre en un tiempo de 12 horas. Estamos
usando en la actualidad el Largactil, pero la cortedad del
nimero de casos y la escasez de experiencia reportada
en la literatura, no nos permiten establecer conclusiones
sobre su uso, por mas que aparezca hasta ahora como un
medicamento prometedor.

4. Medicaciéon hipotensora

La farmacodinamia de la Apresolinay de los nuevos alca-
loides del Veratrum viridae y la experiencia reportada los
hacen ser los recursos méas valiosos en la actualidad para
hacer ceder la hipertension arterial. Ambos se administran

por via venosa y requieren una dosis inicial baja, que se
va aumentando o repitiendo segun el control riguroso de
la tension arterial que se toma cada 1 a 3 minutos. Ejem-
plos de dosis iniciales de derivados del Veratrum son:
Veratona 0.2 cc, Unitensen 0.5 mg a 1 mg, Verenteral 1
cc, etc. La Apresolina se da en dosis inicial variable de 15
a 40 mg (20 mg de dosis promedio) y tiene la ventaja de
no reducir el gasto circulatorio renal. No puede hacerse
una valoracion completa de estas drogas hasta contar con
una experimentacion mas amplia. Su uso por lo tanto, se
recomienda so6lo con fines experimentales.

5. Recursos de efectos mixtos: diurético, hipotensor y

normalizador del metabolismo del agua y sodio

A. Se suprimird la administracion de sodio, por cualquier
via al menos durante la fase aguda de la toxemia. La
cantidad de liquido que se administra a una eclampti-
ca por mas que es un punto ain muy discutido, debe
limitarse al equivalente de las 24 horas anteriores. La
cantidad total de liquidos que se administran en 24 ho-
ras debe fluctuar entre 2,000 y 2,500 cc cantidad que
debe reducirse en los casos de insuficiencia cardiaca
incipiente o clara (cianosis, edema pulmonar, etc.).

B. Soluciones hipertonicas de glucosa. Promueven la
diuresis, aportan material nutritivo y combaten la he-
moconcentracion y la acidosis. Deben emplearse so-
luciones del 25 al 50% en cantidades de 250 a 500 cc
introducidos por venoclisis en un tiempo no mayor de
20 a 40 minutos, que se repiten cada 6 a 8 horas. Pue-
den servir de vehiculos a algunas de las deméas drogas
utilizadas en la eclampsia. Si la cantidad que de ellas
se administra no alcanza al monto total de liquido que
se planed administrar en 24 horas, puede éste comple-
tarse con soluciones glucosadas isoténicas que pene-
tran a una velocidad electiva, presentando por esta ra-
z6n mayores ventajas como vehiculo de otras drogas.

C. Proteinas concentradas. Cuando la diuresis no se nor-
maliza y las proteinas plasmaticas estan bajas, pue-
de administrarse plasma concentrado, de preferencia
desprovisto de sodio, en cantidad de 250 a 300 cc. En
ocasiones puede obtenerse beneficio de esta medida
cuya finalidad es aumentar la diuresis.

D. Bloqueos espinales. Es muy recomendable el uso de
la anestesia epidural continua, de preferencia asociada
a otras medidas: sedacién poco acentuada, sulfato de
magnesio, glucosa, etc. Su técnicay la acuciosidad de
vigilancia que requiere, la hacen selectiva de centros
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hospitalarios con anestesistas experimentados y de
tiempo completo.

6. Interrupcion del embarazo

Desde que principian las crisis convulsivas hasta 24 horas
después de que hayan pasado las convulsiones y el coma
no debe pensarse en la interrupcion artificial del embarazo,
en vista de la elevada mortalidad que el intervencionismo
obstétrico depara en tales casos. Una vez pasado el tiempo
mencionado de recuperacion, la enferma debe en todo ser
considerada como una preecléptica severa; se pensaré de
inmediato en terminar el embarazo y se inducira el parto
si el cérvix estd maduro, practicando una cesarea.
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