(inecologia y Obstetricia

Voi. I SETIEMBRE, 1957 N¢ 3

Trabajos Originales

FISONOMIA CLINICA DE LA PRECLAMPSIA DE REPETICION
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GREEHNILL individualiza muy nitidamente lo que ha de entenderse por
preeclampsia de repeticidn, “recurrent toxemia”, cuando expresa que el
diagndstico debera formularse toda vez que a raiz de un embarazo en el que se
establecié un cuadro de toxemia aguda, en una o varias de las gestaciones sub-
siguientes —no necesariamente sucesivas— se presenta una toxemia que reu-
na los 2 siguientes requisitos:

1) Ausencia de hipertensidn, albuminuria o edema fuera de! periodo
de gravidez.

2) Ausencia de hipertensién, albuminuria o edema 6 semanas des-
pués de la prefiez en la que se diagnosticé la toxemia recurrente.

Es indudable que si indagamos minuciosamente el pasado obstétrico de
las pacientes multiparas que sufren de preeclampsia, no es raro poder precisar
=n sus antecedentes moérbidos la presencia de uno o varios episodios de gra-
vido-toxemia, caracterizados por los signos que en el ltimo trimestre lo son
peculiares y que tienen la particularidad de desaparecer rapidamente después
del parto, sin dejar ninguna secuela la mayor parte de las veces. Es en estas
condiciones —cuando se restablecen las perturbaciones vasculo-renales, desa-
parece el sindrome urinario, se nomalizan la presién arterial y ciertas cons-
tantes humorales, se reajusta la circulacién a nivel de los vasos retinianos con
recuperacién de su calibre y se comprueban un adecuado rendimiento de las
pruebas de funcionalismo renal (‘“clearance”) y ausencia de modificaciones de
la silueta cardiaca— que estamos autorizados para hablar de una legitima re-
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currencia. Porque si asi no fuera, seria necesario aceptar que el proceso téxico
dejé lesiones permanentes del rifién y del sistema arterial, no reversibles por
Io tanto, que posteriormente —dentro y fuera del embarazo~ han de evolucio-
nar con Ja fisonomia clinica de una glomérulo-nefritis crénica. De ahi la impor-
tancia que reviste la certeza de que se pueda tener acerca de los posibles
danos que origindé el proceso de toxemia, avaluables a través de una explora-
cién adecuada y rigurosa.

Se acepta en general que la toxemia gravidica es una complicacién que
aparece s6lo después de las XXIV semanas. Puede ocurrir, sin embargo, que
los signos se presenten con mayor anticipacidn, en el curso adn de las XX
semanas, configurando el cuadro de una “nefropatia preccz”, genuinamente
gravidicas, que se inicia en una época en que por lo general se hacen evidentes
los sindromes hipertensivos preexistentes que se agravan con la gestacién. De
primera intencién, pues, no puede formularse el diagnéstico definitivo de en-
fermedad cardiovascular hipertensiva o de glomérulonefritis crénica, sin haber
procedido a la busqueda de todos los signos que son representativos de estas
ultimas afecciones.

En 1956, uno de los ayudantes de la Catedra, A. Krug, presenté a la
Sociedad Chilena de Obstetricia y Ginecologia un interesantisimo estudio acer-
ca de la toxemia gravidica precoz, analizando nuestra casuistica, y pudo ates-
tiguar, a través del estudio clinico y de los examenes de laboratorio, que era
real la existencia de estos cuadros que surgen en una época que hasta ahora no
ha sido considerada como clasica dentro de los cdnones obstétricos. Falta atn
por esclarecer las razones que justifican la interferencia de la toxicosis gra-
vidica, en este que podriamos llamar “postrimerias del trimestre intermedio”
(9 meses solares), que dentro de la gravidez tiene su importancia ya que, a
despecho de lo que estamos expresando Teel, Reid y Chesley han demostrado
que en la enfermedad vascular hipertensiva crénica la presidén cae en esta épo-
ca, tal vez debido a la disminucién de las resistencias periféricas por los “shunts”
arterio-venosos de la placenta. Por nuestra pate, nos formulamos la siguiente
pregunta: ¢Estariamos autorizados —dentro de un planteamiento hipotético—-
a buscar la explicacién de este cuadro de gravido-toxemia, aparecida en época
tan intempestiva, suponiendo que nc se ajustaron oportunamente los mecanis-
mos reguladores y que el componente tero-vascular sufrié un desequilibrio
funcional, con anoxia relativa del érgano de la gestacién y estimulo a la pro-
duccién precoz de sustancias vasopresoras, como lo suponen algunos, pero en
una época mas tardia?

Vale la pena insistir en esta modalidad clinica, ya que se admite que
la toxemia es por lo general “tardia” y cuando se presenta antes de las XXI1V
semanas, es proverbial aceptar que el embarazo ha sufrido un vuelco substancial,
debido a las alteraciones profundas de la estructura histolégica de las vellosi-
dades coriales (mola hidatiforme). Es posible, pues, a nuestro juicio, la pre-
sencia de una enfermedad hipertensiva gravidica en el curso del 5° 6 6° mes,
que debe entrar en linea de cuentas cuando se plantea el diagndstico
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de glomérulonefritis crénica o de enfermedad cardiovascular hipertensiva.
Uno de nuestros colaboradores, de manera muy grafica y elocuente, expresd
que este segundo trimestre o mas bien aquella época en que promedia el em-
barazo, “era la tierra de nadie”, queriendo significar con esto que tanto podia
ser patrimonio de las enfermedades vasculares preexistentes, como de la pre-
coz e inusitada aparicién de una toxemia.

La preeclampsia de repeticién plantea, a su vez, el problema de la etio-
patogenia de la toxicosis gravidica, que ha buscado su explicacién en los mas
distantes campos, desde aquellos que sélo tienen un valor histérico hasta los
argumentos gque hoy se esgrimen, buscando en bases fisiopatolégicos la razén
primera de los fendmenos eclampticos. Dentro del amplio panorama que ofre-
cen las hipdtesis recientes, es particularmente seductora la que hace jugar un
papel primigenio a la isquemia uterina, como consecuencia de factores meca-
nicos y funcionales que provocarian una defectuosa irrigacién sanguinea, con
la consiguiente elaboracién de substancias vasopresoras, producto de la desin-
tegracion proteica por degeneracién del sincicio y que repercutirian sobre los
fenémenos hemodindmicos. Son interesantes, a este respecto, las investigacio-
nes llevadas a cabo por E. Cumsillo, Profesor Auxiliar de Fisiopatologia de
nuestra Catedra y dadas a conocer en 1952 a la Sociedad Chilena de Obste-
tricia y Ginecologia, quien demostré experimentalmente que las substancias va-
sopresoras no son un monopolio del rifién, sino que pueden originarse en cual-
quier parte de la economia en donde exista una isquemia relativa. Ademaés se-
nalé que el rinén, lejos de ser el agente hipertensor —por general substancias
vasopresoras— es, por el contrario, el encargado de destruirlas o de eliminarlas.

En relacidn con los piocesos de toxemia recurrente, tal vez esta vaso-
constriccién transitoria podria sensibilizar las paredes de los vasos, dejando un
terreno fértil para ulteriores embarazos, en los que los fendmenos vasculares
podrian repetirse con relativa facilidad, en un campo abonado por la agresion
anterior, sin que necesariamente deban producirse lesiones definitivas, de ca-
racter anatémico, en el sistema arterial o en algunos 6rganos tan vitales como
el rinén. La casuistica en la que se basa esta comunicacidén confirma palma-
riamente este asunto, ya que como se comentard mas adelante a propoésito de
algunas de las observaciones —las mas significativas— la exploracién fun-
cional del rifién, asi como la pesquisa de la normalidad de ciertos 4rganos (co-
razén, fondo de ojo, sistema vascular etc.), y de determinados examenes de
laboratorio (recuento de Addis, uremia, hemograma, proteinas de la sangre,
etc.), demostraron indemnidad absoluta.

Es también prueba irrecusable de esta afirmacidn, segun lo confirman
también nuestras propias observaciones, el hecho de que la fisonomia clinica
de la toxemia aguda vaya decreciendo a veces en su sintomatologia y que los
signos fundamentales como hipertensién, asi como las complicaciones, sea mu-
cho mas serias en el primer episodio que en él 6 los subsiguientes. Eastman
subraya, por su parte, que muchas de las toxemias recurrentes después de
la preeclampsia son muy benignas y no ofrecen peligro ni para la embarazada
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ni para el feto. Este hecho, agrega el autor, debe inclinar al médico a ser mas
optimista al estudiar con sus pacientes post-toxémicas las posibilidades de em-
barazos futuros, a pesar de ciertas cifras que hablarian desfavorablemente. Des-
de un punto de vista practico, sigue diciendo, no es recomendable que estas
pacientes esperen o descansen por varios afios antes de tener otro embarazo,
ya que el prondstico mas favorable respecto a la toxemia depende de que la
gestacién evolucione lo més pronto posible, siendo que la edad es un factor que
gravita fuertemente en la aparicién de sindromes hipertensivos definitivos.

La preeclampsia de repeticién es seguramente uno de los mas sélidos
argumentos para aquellos que piensan que existe durante el embarazo un sin-
drcme propic, especificamente gravidico, que aparece por los efectos de la
gestacion, en el Gltimo trimestre de preferencia, en un rindén sano y que retro-
grada con la expuleidén del feto o con su muerte in Gtero, como io sostuvo y de-
fendié entre nosotros nuestro viejo maestro, ya desaparecido, el Prof. Carlos
Monckeberg. Si bien es cierto que algunos estiman que la toxemia aguda nc
existe como tal y sélo es la expresibn de una hipertensién esencial anterior,
como lo sostiene Fishberg o bien como lo afirma Dieckman, que aiin en mu-
jeres al parecer normales, que nunca han padecido de hipertensién, la pre-
eclampsia y eclampsia aparecen debido a gue su sistema vascular es anormal
—alternativa que s=6lo se evidencia con motivo del embarazo— creemos que
la autenticidad de la nefropatia del embarazo no puede ser discutida en al-
gunos casos.

Acompafiamos por eso a Eastman cuando dice que si bien es cierto qu=
muchos de estas pacientes acaban volviéndose hipertensas crénicas, hay al-
gunas mujeres con hipertensiéon en 2 6 3 gestaciones, que después han tenido
prefieces pcrmales, sin pingdn indicio subsecuente de enfermedad wvascular.
Y agrega el autor que al fin y al cabo la preeclampsia, sobretodo en sus va-
riedades maéas benignas, es una complicacién tan comUn de la prefiez que, se-
gun la ley de las probabilidades, es verosimil que una que otra mujer padezca
accesos repetidos de toxemia, sin que forzosamente sufra ninguna enfermedad
vascular crénica. Es esta también la opinién de Dexter y Weiss, quienes pien-
san que sl entre uno y otro embarazo hay presién arterial y orina normales y
la hipetensién y la albuminuria ocurren sélo en el curso de la gestacién, es
mas probable que sea la toxemia la que se repita en vez de que se trate de
enfermedad hipertensiva “latente”.

Estimamos que el diagndstico diferencial de la toxemia aguda con los

sindromes hipertensivos crénicos —hipertensién esencial, glomérulonefritis
cronica— es una cuestién muy delicada y es sblo después de una analisis pro-
lijo, habiendo sopesado suficientemente los signos, muchos de ellos comunes,
que se decidird en definitiva. Si bien es cierto que se acepta que en general
los procescs preexistentes agravan el embarazo desde sus preludios y que los
estados preecldmpticos son patrimonio de los Gltimos meses, ocurre a veces
que el impacto de los prirneros puede manifestarse tardiamente, pasado el
4% 5° o 69 mes que los segundos, por el contrario, aparezcan conforme a lo
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que se ha dicho, con inusitada precocidad. Lo que a primera vista podria cons-
tituir un problema de solucién facil —cuando no hay repercusién en la silueta
cardiaca ni alteraciones de esclerosis de los vasos retinales, ni modificaciones
en el recuento de Addis, ni repercusién sobre la funcién renal a través de los
“clearance”— resulta, no obstante, un problema complejo. Porque si bien es
cierto que la sintomatclogia retrégrada en la toxemia gravidica, una vez que
muere el feto in Gtero o se produce el parto, no lo es menos que hay tipos
de nefritis créonica de forma latente, en los que la presién arterial desciende
igualmente, asi como casos de enfermedad cardiovascular hipertensiva que tie-
nen episodios agudos sélo durante el embarazo, que luego desaparecen y entran
en fase de actividad minima. El problema se complica ain mas, si se piensa que
aparte del proceso de hipertensién crénica, puede agregarse un episodio aguds
de toxemia, aceptado en la clasificacién del Comité Americano para la Defen-
sa Maternal. En estas condiciones, no es facil saber qué parte es la que pueda
corresponderle al proceso crénico y cuél a la preeclampsia que se injertd como
complicacién intercurrente.

El historial de nuestras enfermas demuestra que aparte de que los ep:
scdies de hipertensién gravidica pueden repetirse por lo menos por 3 veces,
la expresién clinica de la enfermedad es capaz de reproducir las distintas to-
nalidades de la toxemia ,adoptando una u otra forma en las distintas gestacio-
nes. Veamos algunos ejemplos:

Paciente de 24 afios (Boletin 2715-1956) que registra en un primer
embarazo (1949) una eclampsia convulsiva, con tensidn arterial de 25/16 y
12 ataques. En sus 2 gestaciones posteriores (1951 y 1956) presenta un cua-
dro de preeclampsia, observandose que en su ultimo episodio el sindrome hi-
pertensivo fué de menor intensidad que el anterior, con una tensién arterial
que aparte de normalizarse antes del parto, se mantiene después de éste con
presion cistélica v diastdlica que guardan perfecta conccrdancia. En esta mis-
ma paciente, el “clearance” de la urea arrojé un 68 %, el recuento de Addis
revelé una cantidad normal de eritrocitos (342.618) y en el fondo de ojo se
regictrd sblc una vasoconstriccién. Resumen: toxemia de forma “decreciente”.

Merece comentario especial una enferma de 36 anos (Boletin 2382-
1956), que en 1950 acusa un embarazo en que se presenta preeclampsia y
desprendimiento prematuro de la placenta (feto 2230 grs, vivo). Tiene después
2 partos (uno de ellos gemelar), sin mayores alterpativas (1951 y 1952).
En el siguiente (1954), con embarazo de 8 meses, repite el cuadro de toxe-
mia y desprendimiento prematuro de la placenta, esta vez con apoplegia ute-
rina que impone la operacién cesarea (feto 1500 grs., muerto). En 1955 in-
gresa con embarazo de 8 1/2 mes, con presion de 17/11, con fondo de ojo
normal, sin sindrome urinario y ortodiagrama normal. Con el reposo y la te-
rapéutica hipotensora la presién desciende muy discretamente. Parto con feto
vivo, de 3820 grs. egresa con tensién de 14/8. En 1956, embarazada de tér-
mino, ingresa con presién 21/14, con fondo de ojo y ortodiagrama normales,
sin sindrome urinario. Con el reposo y las medidas terapéuticas de rigor la
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presién desciende a 17/11, para normalizarse sélo a raiz de su parto, ocurrido
después de una induccidn por el método de Krause (nifio vive, 2200 grs.);
egresa con presién de 12.5/8. La indemnidad renal en esta enferma, a pesar
de 4 impactos sucesivos, fué absofuta, porque aparte de los exidmenes ya se-
nalados, lo demuestra ademas el “urea clearance” de 120 % vy el recuento de
Addis (eritrocitos 10.500). Resurnen: 2 episodios primeros de preeclampsia y
desprendimiento prematuro de la placenta, el segundo con feto muerto, uno
tercero de toxemia de intensidad mas bien mediana y el Gltimo, con grave
sindrome de hipertensién diastélica principalmente, que cede después del
parto, sin causar secuelas debidas a las sucesivas agresiones.

Pueden lo3 acidentes sucederse de manera caprichosa, diriase sin se-
cuencia légica, como ocurrié en una enferma de 39 anos (Boletin 9598-1956),
que en su primer embarazo (1951) una preeclampsia con hipertensién de
17/11, albuminuria de 2 grs, signos que retrogradan después del parto (nifio
vivo, 280 grs. ), comprobandose fondo de ojo normal. En 1953, 12 afios después
por lo tanto en su segundo embarazo, ingresa con un coma eclamptico; poste-
riormente parto normal (nifio vivo, 2,450 grs.). No zcusa sindrome urinario y
el fondo de ojo revela vasoconstriccidn de las arterias retinales. En 1956 vuel-
ve de nuevo, embarazada de término, presién 17/12 sin sindrome urinario, con
fecndo de ojo normal, ncrmalizdndose rapidamente la presién después del par-
to (nifio vivo, 3200 grs.). Abandona el Servicio con presién de 11/7. Resu-
men: dos episodios de preeclampsia con uno intermedio de eclampsia convul-
stva.

Ejemplo de nefropatia gravidica precoz es el caso de una paciente de
26 anos (Boletin 4223-1955), cuyo primer embarazo termina con muerte del
feto in Gtero debido a una preeclampsia, en donde presentd hipertensién de 15/
11, discreta albuminuria y fondo de ojo normal (nifio 2550 grs., muerto). Ex-
pulsado el producto de la concepcidn, se normaliza precozmente la presién ar-
terial. Ingresa de nuevo en 1955 con un embarazo de 5 meses y medio, con
intenso edema de las extremidades, presién de 15/12, con albuminuria de 5
grs. y cilindros granulosos en el sedimento. En el Servicio crisis hipertensiva
de 18/13, motivo por el cual se produce la muerte del producto de la con-
cepcién, normalizdndose después de la expulsién de un feto muerto de 800
grs., de manera muy rapida, la presién arterial y el sindrome urinario. Los
exadmenes practicados revelaron una silueta cardiaca normal y un fondo de
0jo que no exhibié ninguna alteracién; el “clearance” de la urea arrojé un 84%
del promedio funcional normal y el recuento de Addis revelé tal vez un ligero
aumento de los eritrocitos (675.000). Resumen: dos episodios de toxemia, el
segundo precoz, con pérdida del producto de la concepcién en ambos emba-
razos, lo que contrasta con las pruebas funcionales y exdmenes de laboratorio.

El mejor testimonio de que los fenémenos de toxemia pueden adoptar
expresiones paradojales, que inclinarian a formular un mal pronéstico es la
observacién de una mujer de 34 afios (Boletin 4237-1957), multipara de 4
partos normales, que en 1954 hace un cuadro de preeclampsia precoz, con
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hipertensién desde mediados del embarazo, a decir de la enferma y que in-
gresa con, embarazo de 7 meses, con feto muerto y retenido y presién —no
obstante este antecedente— de 17/10.5, El parto se realiza después de una in-
duccién por el método de Aburel, con producto que pesé 1800 grs. macerado.
Presenté consecuencialmente sindrome urinario discreto, con albuminuria de
0.25 grs. La presidn arterial se normalizd antes de la evacuacién. Al afo si-
puiente (1955), acude de nuevo presentando un cuadro de preeclampsia de
aparicion temprana, complicado de desprendimiento prematuro de la placenta,
en estado animico, con presidén de 12.5/8, sin sindrome urinario. Parto nor-
mal con feto muerto que pesé 1000 grs. En 1957, en cambio, después de 2
accidentes con muerte in Gtero del producto de la concepcién, da a luz en el
Servicio a un nife vivo, de 3600 grs. de peso. La presién de ingreso fué de
18/12, sin sindrome urinario y con fondo de ojo que sélo revelé vasocons-
truccidn arterial. La presién se normalizé inmediatamente después de!
parto.

Puede ocurrir, en algunas oportunidades, que el sindrome hipertensivo
no ceda con la rapidez acostumbrada, como se observa habitualmente en la
nefropatia gravidica. Desde ya vale la pena sefialar que los obstetras tenemos
tendencia a darle mayor valor a la presién sistélica, mientras que con justa
razoén los clinicos le atribuyen una maxima importancia a la presién distdlica,
en virtud de que es ella la expresién mas fiel de las resistencias periféricas,
de vasoespasmo e isquemia, aparte de que por esta razén podria ser en ciertos
territorios, —como en el lecho vascular de la placenta— el punto de origen dz2
substancias vasopresoras, como ya se dejé senalado. Entre nosotrcs, no obs-
tante, nuestro antecesor en la Catedra y recordado maestro el Prof. Victor M.
Gazitlla, ya habia llamado la atencién con gran agudeza clinica, sobre tan
importante asunto. Es asi como en su Relato Oficial sobre “Toxemia gravidi-
ca” (Buenos Aires, 1946), sostenia que no era necesaria una gran hipertensién
para formular un diagnéstico y establecer un pronéstico, insistiendo en que ia
presién diastélica es por lo general elevada, no alcanzando sino que a un 20%
los casos en que sus cifras oscilan dentro de los limites de la normalidad, lo
que desde luego debe preocupar muy especialmente al especialista.

En lo concerniente a la presidn sistélica, es ilustrativa la observacién
de una paciente de 38 afios (Boletin 6639-1956) que en su segundo y tercer
episodio de preeclampsia, con muerte del feto in utero en el tercero, mien-
tras que la presidén diastélica desciende rapidamente, la sistélica que era de
210 mm. lo hace de manera méas lenta. Tal vez esta alternativa podria ex-
plicarse recordando que la primera esta intimamente ligada a la cuantia del
volumen circulante y al volumen de expulsién cardiaca, aumentado durante
‘el embarazo a expensas del lecho vascular Gtero-pacentario, que en algunas
oportunidades pudiera no regularse suficientemente bien. En este caso, tanto
el ortodiagrama como el “urea clearance” (80%) fueron normales y el sin-
drome urinario (albGmina 1 gr. y cilindros granulosos) desapareci6é rapida-
mente.
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No suscribimos nosotros la opinién de aquellos que piensan que la muer-
te del feto no suprime los signos mas aparentes de toxicosis y que sdlo se re-
cupera la normalidad funcional con el vaciamiento completo del tutero. Por el
contrario, la experiencia nos dice que la mayor parte de las veces los des-
censos tensionales bruscos en el curso de una toxemia son el mejor signo de
probabilidad de muerte del feto in dtero. Esto, 16gicamente, tiene su explica-
cién: suprimida la vinculacién feto-materna, la placenta entra de inmediato
en una inactividad relativa, cesando su funcién de glandula incretora, con dis-
minucién proporcional de los fenémenos hemodindmicos en la esfera ge-
nital.

No puede negarse, no obstante, la alternativa de que pese a la muerte
del feto la presién arterial no descienda, Ejemplo de esta variedad clinica es
una paciente de 38 afios (Boletin 10977-1956), en cuyo primer embarazo
(1952), el feto muere in Gtero antes de su ingreso, registrandose sin embargo
una precién de 17/11, en donde posteriormente la diastdlica sufre un descenso
muy discreto. Después de la expulsién de un producto macerado de 1400 grs.,
se espera un descenso definitivo, llegando a controlarse una presién de 11/5.
En 1956, un nueva cuadro de toxemia, con presion de ingreso de 19/14, estado
tersional que poco dias después provoca la muerte del feto. Sigue igual evo-
tucion al cuadro anterior con disminucién discreta de la presién diastélica.
Se normaliza de nuevo sélo después de evacuado el tutero (3400 grs.). ¢Po-
dria pensarse en estos casos que la desaparicién retardada de las supuestas sus-
tancias vasoactivas fuese debida a una eliminacién insuficiente o a una im-
perfecta neutralizacidén?

El ccmentario de las presentes observaciones, como de aquellas que
no se especifica, permiten deducir que analizada en conjunto la sintomatolo-
gia, fué sin disputa la hipertensién —particularmente la diastélica— el signo
fundamental que presidi6 el cuadro clinico. En cuanto al edema, proteinuria,
volumen urinario, elementos de retinopatia hipertensiva, en general acusaron
relieves poco significativos. Asi, por ejemplo, la angioscopia que se practicé
de manera rutinaria —nos referimos en este momento al tltimo episodio por
ser el de valor definitivo— reveld normalidad en 8 casos y vasoconstriccion
en los restantes. No hubo, pues, sintomatologia de retinopatia hipertensiva
ruidosa, ni atn en los casos calificados como de mas graves. El sindrome uri-
nario fué significativo en 3 oportunidades, con albuminuria que fluctie entre
1 y 10 grs,, con la consiguiente presencia de cilindros granulosos.

De acuerdo con la clasificacién propuesta por el “American Comittee
of Maternal Welfare”, un alto porcentaje —como se verd mas adelante—
pertenece por las cifras tensionales al grupo de la preeclampsia de pronéstico
severo. Tal vez si en esta clasificacién se ha sido demasiado exigente. Cree-
mos que acaso valdria la pena considerar una posicién de transicién, en don-
de pudieran encasillarse cierto niimero de casos, como lo preconizé entre no-
sotros Gazitda. Este autor de cabida en su clasificacion a casos de mediana
gravedad, caracterizados por presién sistélica no superior a 15 con diastélica
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desproporcionada; califica de grave, en cambio, aquellos con presidn sistélica
de 18 y con diastdlica elevada siempre en desproporcién.

Sabemos, en lo que concierne al futuro de las mujeres con preeclampsia,
que no es inocente la gravitacién de la toxicosis por un largo periodo, ya que
es opinién general que cuando la evolucién del cuadro ha sido dilatada N
se ha contemporizado excesivamente con una terapéutica médica, puede ocu-
rrir que pertubaciones que fueron sélo funcionales dejen lesiones anatémicas
iIrreversibles tanto en el rifién con anoxia por espasmo prolongado, como en
el sistema arterial, que es a veces fértil terreno para la agresién de las sus-
tancias téxicas que se movilizan en la sangre. Chesley o Eastman, como otros,
admiten que la preeclampisia y la eclampsia representan un proceso vascular
agudo que si se deja que continie por algunas semanas, produce lesién estruc-
tural permanente post-isquémica, manifestandose por fibrosis arteriolar, hiper-
tensién consiguiente y posiblemente lesién vascular renal.

Es particularmente interesante el caso de una gran multipara (11 par-
tes y 10 ninos vivos), de 40 anos (Boletin 1965-1957), con controles norma-
les de presién (13/7) en el curso del 7¢ y 8? mes del embarazo (afio 1952),
que llega al parto con 16/10, sin sindrome urinario. Da a luz un nifio vivo,
de 3500 grs, con lo que la tensién arterial se normaliza. En 1957, se hospita-
liza porque en el curso de un embarazo de 8 meses acusa 19/12, edema ge-
neralizado, albuminuria de 10 grs,, cilindruria; ortodiagrama normal y vaso-
constriccién de las arterias retinales. Con el régimen dietético y la medicacién
espasmolitica se logran rebajar sélo muy discretamente los niveles tensiona-
les. Se persiste en esta actitud expectante por espacio demasiado prolongado
(30 dias), predicamento gque se justifica por los fines cientificos que persi-
gud, con miras a valorizar la accién de nuevas drogas hipotensoras. El sindro-
me nefrdtico, no obstante, cede de manera manifiesta; funde, en efecto, los
edemas (baja 7 kgs. de peso) y el sindrome urinario mejora de suerte que
Ja albuminuria desciende a cifras baste menores. Se produce un parto espon-
taneo, con nino vivo, de 2400 grs. El “urea clearance”, en este momento, fué
de 68 9% . Mientras que las cifras tensionales se normalizaron rapidamente
(13/8), al 5° dia del puerperio todavia persistia una albuminurta de 2 grs.
Los controles posteriores han demostrado signos que permiten formular el diag-
nosticos de glomérulonefritis cronica. En efecto, el .ortodiagrama revela una for-
ma hipertréfica del ventriculo izquierdo; en el sedimento urinario persiste albu-
minuria, hay vasoconstriccidon de las arterias retinales y el sindrome hipertensivo
ha reaparecido, registrandose en un control reciente 17/10.5.

Se comprueba también agravacién del cuadro de toxemia en una en-
ferma de 30 anos (Boletin 2528-1956), gran multipara (10 partos), atendi-
da en nuestro servicio por primera vez en 1952, con una preeclampsia leve, re-
gistrandose una presién arterial de 15.5/12, parto que termina por operacién
cesarea por una placenta previa (nifo 3200 grs, vivo). En 1955 ingresa con
un nuevo episodio de toxemia aguda, esta vez de mayor entidad, con presién de
18/13 y edemas, sin sindrome urinario y acusando fondo de ojo normal. Fué
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necesario practicar nuevamente una operacién cesirea por sufrimiento fetal
(nino 4200 grs, vivo). La presién se normaliza rapidamente, egresando con
12/7. En 1956 ingresa con un embarazo apenas de 6 meses, con tensién arte-
rial de 18.5/11. Si bien es cierto que en esta ocasién no hay sindrome urina-
rio aparenta, (Addis normal) el ortodiagrama demuestra en cambio que la
combra cardiaca estd aumentada de tamafio a expensas del ventriculo izquier-
do y el fondo de ojo revela leves alteraciones del calibre y brillo de las ar-
terias. Con el reposo y la terapéutica adecuada, la presién arterial desciende
y se va de alta —con compromiso de regresar en el momento del parto—
con 13/8. Reingresa 2 1/2 meses después, de nuevo con presion alta: 19/12.
Se produce un parto normal, con nifio vivo de 2400 grs. La presién arterial se
normaliza de inmediato, abandonando el servicio con 11.5/7. Sin embargo,
los controles posteriores demostraron que existia hipertensidn arterial y se
mantenian las deformaciones de la stlueta cardiaca. Revisada hace pocos dias,
se comprueba presién de 20.5/13. En sintesis, paciente que con motivo de su
segundo episodio de preeclampsia, debi6 sufrir lesiones de caracter organico,
dejando como secuela una glomérulanefritis crénica.

Es, sin lugar a2 dudas un hecho incontrovertible que un porcentaje —que
es valorizado en diferente cuantia— de enfermas que padecen de estados pre-
eclampticos y eclampticos, termina irremisiblemente en procesos hipertensi-
vos, sea una glomérulonefritis crénica o una enfermedad cardiovascular hi-
pertensiva. Eastman estima en 10% el nimero de enfermas que quedan con
lesiones a perpetuidad. En un estudio de la Céatedra, al que se hara referencia
mas adelante, sobre 42 casos de preeclampsia grave se precisé en un 15 % la
proporcién de pacientes gue por la sintomatologia deben ser catalogadas por-
tadoras de procesos renales definitivos. V. M. Gazitda, en esta misma Ca-
tedra, habia sefalado en un estudio sobre 475 casos de preeclampsia, que un
259%, de las enfermas fueron dadas de alta con signos téxicos (hipertensién,
albiiminuria, cilindruria, hematuria). Por nuestra parte, hemos de agregar que
de un estudio que tenemos en preparacion, acerca de los sindromes hiperten-
sivos no toxémicos ep el curso del estado gravido-puerperal, se deduce que
alrededor de un 409% de los casos de glomérulonefritis cronica reconocen en
su etiologia la interferencia de un episodio de preeciampsia en el curso de un
emtarazo préximo.

cta comunicacién, aparte de reflejar la experiencia del autor, a través
de 30 afios de practica, estudia los casos que se han presentado en la Cate-
dra de Clinica Obstétrica de la Maternidad del Hospital San Francisco de
Borja, a contar de 1955. Se refiere a enfermas que fueron controladas exclu-
civamente en el Servicio y en las que se buscaron con particular interés los
antecedentes de sus embarazos y partos. Hemos dejado de mano deliberada-
mente aquellos pacientes que por haber declarado episodios de toxemia tra-
tados en otras reparticiones, eran fuentes poco accesibles. aparte de que de-
bieron ser sometidas a terapéuticas disimiles. En el lapso ya sefalado se re-
gistran 15 pacientes que dieron margen a 37 partos vigilados por nosotros, que
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se distribuyen en la siguiente manera segiin el nimero de episodios de toxe-
mia, incluida la enfermedad inicial:

2 episodios . ... i 9 casos
3 episodios . ... 4 casos

4 episodios . ... .. 1 caso

Si consideramos la clasificacién unanimemente aceptada de que debe
ser considerada como grave una preeclampsia cuyas cifras tensionales sean
superiores a 16/10, la mayor parte de los accidentes de toxemias de nuestro
comentario pertenecen a este grupo (31), lo que hace un 83.8 %; las formas
leves (6) corresponden todas a la complicacién ocurrida en el primer epi-
sodio, sin que pueda relacionarse con edad o paridad. En 3 oportunidaces se
desencadenaron crisis convulsivas eclampticas, de primera intencién en dos y
en la tercera como un accidente intermedio entre dos estados de preeclamp-
sia. En 3 embarazadas se present6 el desprendimiento prematuro de la pla-
centa inserta en sitio normal, en una de ellas en dos gestaciones sucesivas; aun
cuando en dos se agregé la apoplegia uterina, conprobada en el curso de la
operacién cesarea, todas dieron a luz posteriormente nifos vivos y de término.

El parto transcurrid normalmente en la mayoria de los casos (78.3 % );
de los 8 casos operatorios, en 4 se practicé la operacidon cesarea por una in-
dicacién ajena al cuadro de preeclampsia (pelvis estrecha, placenta previz,
presentacién de tronco). Las indicaciones dependientes de la toxemia fueron
4: para la operacién cesarea 2 casos de apoplegia uterina y 1 crisis hiperten-
siva y para el férceps 1 aplicacién de tipo profilactico. Como se infiere de los
datos senalados, la conducta activa no se prodigd, a pesar de que las compli-
caciones serias (eclampsia, hemorragia retroplacentaria y crisis hipertensiva)
alcanzaron un 21.6 %.

La mortalidad materna fué en este grupo de 0%, lo que podria ser
sélo la consecuencia de una serie clinica afortunada. A titulo comparativo in-
sertamos las cifras correspondientes al mismo periodo que se analiza (1955-
1957 y sobre un total de 19.981 partos se registran 453 casos de preeclampsia,
lo que arroja una incidencia de 2.26% y una mortalidad media 1.1%. Consig-
namos ademas los datos anotados por uno de nuestros Jefes de Clinica, G. Vi-
llavicencio, en un estudio sobre 42 casos de preeclampsia grave, presentado en
1956 a la Sociedad Chilena de Obstetricia y Ginecologia, que senala una mor-
talidad de 4.76%.

La mortalidad fetal alcanzé a 35.1 % (13). Relacionada la mortalidad
fetal con la edad de las pacientes, se observa que mientras que es sélo del
20 % en las mujeres jovenes (20 & 30 afios), se eleva a 78.5% en las de ma-
yor edad (31 4 40 afos), lo que practicamente significa una relacién de 1:3.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1.—La preeclampsia de repeticién, modalidad de toxemia gravidica que
ofrece contornos propios, es una realidad clinica no discutible.
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2.—Puede adoptar diferentes expresiones —dentro de la vasta gama
de tonalidades de este cuadro tan particular del estado gravido— y su sinto-
matologia retrograda, para desaparecer de manera definitiva, una vez produ-
cido el parto.

3.—Cuando el sindrome hipertensivo domina la escena, los fenémeno;
vasculares agudos pueden desencadenar crisis convulsivas y generar hemorra-
gias en el territorio Utero-placentario, accidentes éstos propios de los estados
preeclampticos.

4—E]| diagnéstico diferencial con enfermedades hipertensivas preexis-
tentes suele ser dificil y serd necesaria una exploracién acuciosa que ratifique
la indemnidad anatémica de la silueta cardiaca, la normalidad de las pruebas
de funcionalismc renal, la ausencia de esclerosis en las arterias retinales, etc.

5—De manera general puede aceptarse que mientras que los procesos
antiguos hzacen eclosién en la primera mitad del embarazo, agravandolo desde
sus primeras etapas, la toxemia recurrente como aquella que aparece de pri-
mera Intencién, es tardia y se anuncia en el Ultimo trimestre, ain cuando por
excepcion puede estallar precozmente, interfiriendo en una época que no es de
su especifico dominio.

6—Pese a la accion de impactos repetidos, suele evolucionar de mangsra
reiterada como enfermedad genuinamente gravidica, sin dejar lesiznes anaté-
micas definitivas.

7—Como toda toxemia, no obstante, puede ser el punto de origen de
enfermedades vasculares definitivas, sea la glomérulonefritis cronica o la hi-
pertensién esencial; para este grupo significé un 13.3 %.

8—FI| pronstico, conforme a la experiencia ajena y a la del autor, es
benigno, sin sujecién a la sintomatclogia a veces ruidosa y a los eventuales
accidentes. En efecto, pese a los efectos propios de una enfermedad recurren-
te (2 y 3 veces) —37 gestaciones pertenecientes a 15 pacientes— la mortali-
dad del grupo fué de 0 %, siendo que en la misma época !a mortal.dad genera!l
por preeclampsia alcanzé a 1.1 %.

9.—La mortalidad fetal perinatal, en cambio, fué apreciable (35.1 %),
principalmente en las mujeres de mayor edad, en dcnde llegé a 78.5%.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

1.—Recurriny Pre-Eclampsia, a particular case toxemia gravidarum with its charac-
teristic manifestations, is a clear-cut clinical entity.

2.—Its clinical expression may be varied —within the broad symptomatological spec-
trum of this particular aspect of pregnancy—, disappearing altogether once delivery is ac-
complished.

3.—When hypertensive syndrome dominates the cliniczl picture, the acute vascular
phenomena may trigger the convulsive seizures resulting utero-placental hemorrhages. The-
se accidents belong to the pre-eclamptic state.

4.—Differential dignosis with other pre-existing hypertensive states is often difficult,
requiring and accurate examination that will show normalcy of cardiac contours, of renal
function and absence of hardening of retinal arteries.



Volumen III PRECLAMPSIA DE REPETICION 151

Numero 3

5.—In generai it can be accepted that while pre-existing pathologies have their onset
on the first half of pregnancy, endangering the process of pregnancy from its very begin-
ning, recurring toxemia from its very onset, is tardy in its appearance and its first symp-
toms belong to the third trimester. However, it may make its appearance in early preg-
nancy, which is quite unusual for this syndrome.

6.—In spite of its repeated impsacts, recurring toxemia usually has a course corres-
ponding esentjally to a pregnancy syndrome, without leaving any organic sequalae.

7.—As all toxemias however, it may represent the start of a definitive vascular
disease; whether chronic glomerulonephritis or essential hypertensién, In the present series
it represented 13.3 9% of the cases.

8—Pregnosis in the author’s experience as well as as others is benign, notwithstanding
the rather dramatic symptomatologq and eventual complications. As a matter of fact, in
spite of the repeated impacts of this recurrent process (2 and 3 times), aut of 37 preg-
nancies in 15 patients, the group mortality was 0 9%, while concurrently the general mor-
tality of pre-eclampsia reached 1.1 %.

9.—Fetal prenatal mortality however was high (35.1 %), especially in older women
where it reached 785 9% .

O. M. Q. C.
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