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I N T R O D U C C 1 O Nc 

Como un último requisito previo a nuestro doctoramiento , se 
nos exige un trabajo de tesis ,\) con el único fin de aumentar el caudal 
- científico de nuestro país o 

Al escoger este tema he querido de j ar sentadas estadísticas 
propias j) para que sirvan de c omp:¡ rae ión a loe s e studios que se lleva~ 
rán a cabo en nuest r o nuevo y moderno Hospital de Maternidado 

Hacer ver errores u omisiones que se cometieron especial~­
mente en lo que se refiere a exámenes de laboratorio y control de las 
pacientes una vez dados de altao 

Demostrar la necesidad de creación de clín~cas pre~natales 
y educación social de las pacientes embarazadas, haciéndolas ver -
el peligro que corren al no acudir a ellas o 

y por fin~ delinear una conducta terapéutica para el trata ­
miento de la eclampsia ; no con e l fin de ilustrar al médico especia­
lizado, sino para guiar al médico general o particularmente aquellos 
de la zona rural que son a por lo común., l os prLrneros en recibir estos 
caso So 
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ETIOLOQIA : 

Es mucho lo que se h a esc r ito respecto a la etiología de loo 
toxemias del emb arazo y por ende ~ de la preclampsia y eclampsia o Y -
es esa gran cantid ad de teorí a s ~ por d emás todas ellas inconclusas,ms 
que nos vienen a confirmar que en rea~id ad no se tiene la verdadera 
certeza de la etiología d e dic h a enfermedad. 

Existen tabajos antiguos y mod ernos que tratan de concluir 
en dicha etiología, y cad a autor cree tener la razón; sin embargo, to ­
das ellas están expuestas a fuertes objeciones que llegan casi a 
descartarlas, por no decir d escartar las completamente, como podrá -­
leerse a continuación a-

De las teorías más antíguas que se conocen, existe la de a~ 
tribuir a un estado urémico el proceso morboso conocido por eclampsia ; 
sin ernbargO!l en d icha enfe r med ad no hay un aumento significativo del 
nitrógeno protéico en sangre s como suced e en la uremia verdadera o 

Otra teoría que gozó de mucho auge . en los tiempos pasados es 
la infecciosa; pero actualmente podemos decir que no se han podido -
demostrar bacterias ni en sangre ~ ni en los tejidos, ni en la orina= 
de la enfermas 

La Autoxoint oxicación : Ra s t a el momento no ha sido posible 
demostr a r ninguna endo=o=exotox i na en la sang re d e d ichas pacientes ~ 

Incompat I bilida d e n tre l a sangre materna y fetal se ha que = 
rido atribuir; p ero sab emos que d ich a incompatibilidad es frecuente~ 
mente vista en grávidas normale s o Ad emás el factorRh no está ataca 
do~ 

Egorow y Jegorow sostienen un estado anafiláctico en la ma= 
d re , por las toxinas del feto ; sin embargo , es una teoría que no 
tIene bases firmes y conc l uyentes pa r a sostenerse. 

Paramor e y 'fheobl ado sos t i ene , que el aumento de la pre sión 
intra - abd ominal , conduce a una di sminución en el flujo . s~nguíneo de 
la placenta , riñ ones e h í gado s resultando d e ello cambios patológicos 
que conducen a la eclampsia~ Ellos basan su teoría en hechos muy su­
jestivos como s on ~ a) La ec l amp s i a se pre s enta frecuente mente en pri 

mi grávid as, cuya pared abd.ominal es más fuerte que en la13 mult íparas 9 

y por tanto hay una mayor presi ón intrabdominal. b) la eclampsia es -
más fre cuent e en embarazos geme ral es 9 que como se sabe, hacen un mayor 
volume n abdomi nal y por tanto conducen a una mayor presión interna j 

e) la eclampsia no se p r esent a en ani male s inferiores que tienen su 
abdomen expuesto s a una l e ve presión ab dominal, en cambio la mujer 
por su p osición erecta s e expone a u n a mayor presión orgániza o d) la 
eclampsia e s con mucho s más f r e cuente en los ' últimos meses del embarao 
Z0 9 que como se s abe h ay mayor presión abd ominal. 

Sin emb a rgo Strauss y Maddock han demostrad o experimental-­
mente que el aumento d e la p r esión abdomina l , no produce necrosis h~ 
pática; otra objeción a e sta teor í a, e s que la eclamp s ia se presenta 



frecuenteménte consecutiva a mola hidatidiforme en fases en que la -
presi6n abdominal' es muy leve por no decir nula. 

Otros áutores sostienen que la preclampsia o eclampsia, es 
consecutiva a productos metabólicos del feto~ Existe la objeción a 
esta teoría que dicha enferme dad se presenta frecuentemente en em-= 
barazos molares, que son carentes de feto. 

Lo~ que aducen la teoría de la descomposición de productos 
placentarios', no tienen ninguna prueba concluyente p ara poderla dem03 
trar , a pe sar de que e s muy suj e s t i vo pe ns ar que 1 a placenta j ue ga 
un papel importante en dicha enfermedad o 

: Peters y sus colaboradores , han q4erido darle gran i~portall 
cia a la pielitis como un factor etiológicQ primordial en el desa-­
rrolló de la eclampsia 9 debido a que encontraron que un 13% de pa­
cientes que sufrían , toxemias del erobarazo¡ pa a ecían además pielitis ' 
o piélonefritis en un estudio de 320 enfermo so Sin embargo Dieck-­
roan; Mussey y Lovelady no pudieron enconl;rar tan elevado porcentaje 
llegando a sostener únicamente una incidencia que var¡a uel 1 al 3%~ 

Durante mucho tiempo quiSl.9 , so::;tQnerse la teoría de que los 
infartos de la placenta constitu'ian un factor etioi6-gico importante 
como causal de la e clamps ia o ' 

Después de minuciosos estudios anatomopato16gicos, no ha si 
do posible demostrar una elevada incidencia · de infartos placentarios 
en pacientes con toxemias del embarazo ~_ De aquí que grandes investi­
gadores en esta rama como son Willia~s y Dieckman haya escrito res--
pectivamente desilusionándose con dicha teoria'9 " 

Tambié'n se ha invo::cado a disturbios endocrinos a tales como 
la t eoría de Hofbauer que proponía que ' ia ecla~psia era debida a una 
hiperfunción del lóbulo posterior del cuerpo pituitario~ suponiendo 
que las hormonas antidiuréticas y vasopresoras que ciTculan en el to­
rrente circulatorio, estaban incrementadas o ;Estas ' afirmaciones fue ­
ron también sostenidas por Hoffman y Andern.ino así como por Krieger 
y Kilvingston; pero esto~ datos han sido confirmativos en ~lgunos -
grupos de eclámpticas 3 pero en un porcentaje bajo que no permite a­
ceptar e sta hipote sis como única y verd ader13., segÚl:). ha s·ido demostra= 
do por otros investigadoreso 

Smith y Smith quiso demostrar una verdadera correlación -~ 
entre el exceso de hormona gonadotrópica coriónica y la ec¡ampsiai 
pero otros investigadores como Browne, Henry y Venning no encontraron 
ningupa correlación en ello y Taylor, Scadron, Cohen, Wilson y Bre­
nan, encontraron una muy ligera relación entre la elevación de la hor­
mona gonadotrópica coriónica y la eclampsia.-1o 

Otros por f).n creen que es debido a deficiencias dietéticas 
la formación de dicho proceso orgánico 9 siendo e~ta otra hipótesis~­
descartada como lo han sido las anteriores o 
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Si revisamos la l ite r atura mundial sobre teorías que tra= 
ten de explicar la etiología de la eclampsia, encontraremos muchos s ~ 
algunas de ellas bien cimentadas , otras con argumentos pobres~ ~ro'nin 
guna de ellas ha podido ser universalmente aceptada como la verdadera -
etiología de la eclampsiao 

P A T O G E N 1 Ao 

Es indudable que en la IB togenia de la eclampsia, el ár~ 
, bol vascular juega un papel primordial y decisivo, puesto que . de las 

alteraciones de dicho árbol,ll es que resultan todos los trastornos que 
se observan en dicha enfermedad o 

En efecto, es de sobra conocido que en un embarazo normal 
existe un incremento del 25% de la frecuencia del ritmO cardíaco por 
minuto o Este aumento de ' la cantidad del curso sangu~neo, requiere -= 
ciertos ajustes en los pequeños vasos, principalmente los de la pel-­
viso Este ajuste es llevado a cabo debido a la elasticidad de los -­
vasos normales, pero en algunos casos, la respuesta del árbol vascu-­
lar a esta nueva situación es mormal j y por estas y otras razones,-­
se producen espasmos vasculares o Otra evidenc¡a del papel que juega -
el árbol vascular en la patogenia de este proceso mórbido, es el he-­
cho que e 1 25% de pa c ientes con enfermedad vascular hipertens iva cró­
nica, desarrollan preeclampsia en el curso de la gestación~ 

Volhard tiene el concepto de que son grandes espasmos vas~ 
culares los que aparecen en el proceso total de esta enfermedad, aun -
sabiendo que existen grandes dudas en estimar la etiología de dichos ~s 
pasmos vasculares o 

Esta evidencia está basa d a en observaciones del lecho un-­
geal s fondo de ojo y especímenes de músculo tomados por biopsias, asi 
como estudios de autopsia en varios órganos como riñones 9 hígado, cere­
bro y músculo cardlacoo 

Hyneman~ Baen y Reis han encontrado cambios en los peque= 
ños vasos del lecho ungeal, consistentes en alteraciones en el tama­
ño de las arteriolas con evidencia de espa s mos que producen regiones ~ 
alternas de contracción y d i latación, juntamente con elongación de las 
circunvoluciones ca pilares y más o menos estasis capilaro Estudio ll~ 
vado a cabo en pacientes preeclámp ticas ,Y eclámpticaso 

Mussey, de la Clínica Mayo, en estudios histopatológicos 
de músculo de pacientes preeclámpticas, ha encontrado alteraciones -
en las arteriolas, idénticas a las encontradas en los pequeños vasos 
del lecho ungeal o 

Mylins, en 1928, demostró que en pacientes eclámpticas, l~ 
lesiones primarlas Y más comunmente encontradas en el fondo de ojo, 

fueron espasmos y contracciones tóncias de las arterias retinianaso 

Estas contracciones espásticas conducen a estrecheces arte= 
riales que dejan cambios escleróticos permanentes en las paredes, debido 
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a la isquemia de los mismosf) po r la ·contínua compresión de la vasa -
vasorurn" 

Todos estos cambios vasculares estudiados en el presente 
capítulos conducen a la proteinuria, el edema y las convulsiones en las 
pacientes eclámpticas o 

En efecto¡ hay abundante evi<;lencia de que · cualquier constric­
ción del flujo sanguíneo renalf) causa una proteinuria inmediata, ya sea 
dicha constricción de o rden mecánico, o P9r drogas vaso constrictoras o 

Como resultado de esta proteinuria y debido a los espasmos 
vasculares estudiados anteriormente, sé deduce, al menos temricamente, 
que dichas proteinas pasan a través de los capilares causando distur-­
bios en la presión osmótica y provocando los edemas. 

Las convulsiones son probablemente producidas, ya sea como 
resultado directo de la anoxia consecuente por estos varo -espasmos, o por 
edema cerebral, o a través de una acción combinada de estos dos distur­
bioso 



ANA'rO~IIA PATOLOGICA o 

En este capitulo he recopialdo los hallazgos más frecuentes 
y llamativos de algunos autores e Después pongo las autop sias practica~ 
das en el Hospital Rosale s durante l os anos que com~fende este estudio , 
para que el lector pueda hace r comparación entre unos y otros; por últi 
mo un comentario acerca de nuedtra propia anatomía patológica o 

Es indudable que el órgano más seriamente lesionado es el 
higado~ cuyos trastornos son característicos o Este, por lo general , se 
encuentra aumentado de volumen y más blanrlo Que lo normal o A menudo -­
pueden observarse placas de coloración purpurina por debajo de la cápsu 
la, o manifestarse como áreas irregulares de color rojo por debajo de -
la superficie del corte , lo que le da 2 .; 5rgano una apariencia moteada. 
Algunas veces se pr e sentan hemorragü ; } .L'ancias que son más comunmente 
encontrada s en el lóbulo derecho ", Inuuaablemente éstas se presentan -
por la extrema dilatación de l os sinusoides portales , que al romperse = 

las producen , y las cuales ocasiona lmente son tan graQdes , como para -­
romperse a través de la cápsula dentro -de l a cavid ad abdominal e 

Micr6scópicamente encontramos cuatro clases de lesiones: 

1) Necrosis celular ampliRmente d istribuida o 

2) Necrosis de las cé lulas de l as zonas periféricas de los lóbulos 

3) Pequeñas áreas d e necrosis focal o 

4) Trombosis extensa de los pequeños vasos en el tejido conectivo 
periportal e 

El hecho de que la lesión sea tan común y de que raramente 
se le encuentre en otros padecimientos s ha l lega do a que algunos obser­
vadores consideren que la hemorragia y la necrosis de la periferia de -
los lobulillos hepáticos sea la lesión caracterís tica de la eclampsia. 

Los riñones tambié n tienen su participación en todos los c~ 
sos de eclampsiao En él son .muy freouentes las p3queñas hemorragias cap­
sulares ~ro las les i ones renales más características son un marcado es­
trecha'11iento de los capilare s glomerulare s causado usualmente por el en= 
grosmaiento de la membrana basal o Muchas vece s el e p itelio tubular tie­
ne un grad o variable de cambios degenerativo s no característicos 9 pues­
to que sus lesiones pueden variar desde l a simple tumefacc i ón hasta la 
necrosis comp leta o 

~l cerebro siempre presenta edem@o Algunas veces hiperemia, 
ane~ia o pequeñas hemorragias periféricaso Algunos creen que en el = 

cuerpo pituitario existe invas i ón basófila del lóbulo posterioro 

En el corazón se encuentran proc e s os degenerativos del Mio-
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CLASIFICACION o 

Al comenzar este trabajo, quise poner clasificaciones de 
las Toxemias del Embarazo según la s d iversa;S escuelas. 

Pero desp ués de revisar los textos de la obstetricia mo­
derna he considerado que la clasificación de la obstetricia de Wi-­
lliams, engloba en un concepto integral, tod~s las toxemias del emba­
razo. , Es además una de las mayormente aceptadas por la escuela Ame­
ricana y por los paises que rigen su conducta obstétrica por dicha -
escuela.. Es por eso, que solamente esa clasificación es la que ex-­
pongo en este cap ituloo 

Toxemia Aguda del Embarazo 
a) Preclampsia 

b) Eclampsia 

2) Enfermedad Vascular Hipertensiva Crónica. 

a) Enfermedad vascular hipertensiva Crónica sin -­
toxemia a gud a, sob re-impuesta, 

b) Enferme d ad Vascular Hipertensiva Crónica con toxe­
mia aguda sobre impuesta. 



= '7 = 

S I NTO}1ATOLOGIA 

La eclampsia es una enfermedad que por lo general se de~~ 
rrolla en el último trimestre del embarazo. No somos absolutos para 
decir que siempre se desarrolla en el último trimestre, porque han si­
do reportados algunos casos en el segundo trimestre como el señalado 
por Bourne en la 24~ semana y el reportado por Futh en el 4 2 mes. 

Se presenta más frecuentemente en primigrávidas entre los 
21 y 25 añoso Su proporción con respecto a las multlparas es de 5 a lo 

Puede igualmente desarrollarse con relativa frecuencia en 
el post partum, asi mismo durante el parto, razón por la cual se la 
ha denominado antes, intra y post partum, según la etapa en que se -
se presente. 

Si hablamos de eclamps ia, estamos casi obligados a pen-­
sar en una paciente con convulsiones, pero algunos autores tienen -
justificada razón al dividirla en convulsiva y no convulsiva, siendo 
eseas últimas de una grave d ad absoluta. 

Eastman, dice que aquella paciente eclámptica que tiene 
24 horas de no tener convulsiones ni coma queda en un estado de pre­
clampsia grave y el parto debe considerarse. A es.to se ha dado en -
llamar Eclampsia intercurrente. 

Al hablar de sintomatologla tenemos que enmarcar el cua~ 
dro de todo paciente preeclámptica, ya que es imposible que se desa­
rrolle eclampsia, sin el cuadro prodrómico de la primera. 

Como dijimos anteriormente, se trata de pacientes jóve-­
nes por lo general en su primer embarazo que no reciben cuidados pr~ 
natales o Como consecuencia de ello aparecen una serie de s i gnos y sin 
tomas, que podemos considerarlos como premonitarios de una eclampsiao 
Entre los Dlás comunes tenemos: 1) Hápido aumento de pesoo 2) Elevación 
de la presión sanguinea o 3) Edema o 4) Albuminaria. 5) Cefálea. 6)Tras­
tornos visuales o 7) Dolor hipogástrico. 

Rápido aumento de pesog Edema o La acumulación de líquido 
en el tejido intersticial consecutivo a la retención del mismos cau~ 
un aumento de peso bastante rápido y puede asimismo manifestarse por 
edemas que comienzan en los miembros inferiores y pueden llegar a ge­
neralizarse 9 

Todos los autores están de acuerdo en permitir aQmento de 
18 a 20 libras durante todo el curso del embarazo. 

Dieckmann ha demostrado que pacientes embarazadas con pre­
clampsia y eclampsia, no son capaces satisfactoriamente para concen-­
trar iones de cloro y sodio en la orina. El también ha demostrado en 
estas pacientes, que hay una eliminación retardada de Cloruro de Sodio 
después de una dosis test de este material, y también ha reportado que 
inyecciones intravenosas de Cloruro de Sodio en pacientes tóxicos du-­
rante 2 o más dlas consecutivos¡ ha causado un gran a~lento en la pre= 
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i
p o 1 P 8 • d s on sangulnea y en e peso y aun ha creado slntomas sugestlvos e e-

clampsia inminente o 

Elevación de la presión sanguíneao Es uno de los p~imeroo 
y más importantes signos o Es además el más constantefj ya que se pre­
senta en el 78% de las enfermaso Si tomamos en cuenta que la presión 
arterial normal oscila entre 70 y la distólica y 130 la sistólica, -
términ0 medio 75xllO, debemos considerar que toda elevación de la -­
máxima por arriba de 140 y la mínima por arriba de 90 s debe hacernos 
sospechar una preeclampsia~ 

Los niveles más constantes persisten en la distólica, y ffi 

por eso que a una elevación de éstas se le dé mayor importancia o 

Albuminariag Igual que la hipertensión, la alblli~inaria 
es un signo temprano de preeclampsia o Usualmente sigue a la eleva-­
c~ón de la presión sanguínea y casi siempre va acompañada de cilin-­
druria o Además la disminución de la cantidad de orina es un signo -
constante que algunas veces ha llegado hasta anuriao La cantidad de 
albúmina en orina varia grandemente según la gravedad del caso o 

Cefálea o= Es un síntoma frecuente o Usualmente se obser­
va des pués que han ap arecido la hipertensiónjl la albuminaria y el -­
edema o·· 

En ocasiones la cefalalgia puede ser el único síntoma y 
por ello debe inducir al médico a tomar la presión sanguínea y a -­
buscar albQmina en orina o 

Los trastornos visuales~ Pue den manifestarse como man­
chas cisuales delante de los ojos , o llegar a la amaurosis completa~ 
Al practicar un fondo de ojOjl encontramos como hallazgos comunes, es­
pasmo de. las arteriolas retinianas y menos frecuentemente edema o En 
algunos pacientes el primer cambio observado puede ser una constr.iC-­
ción arteriolar generalizadas y conforme a la toxemia pro g resa en se­
veridad s las arteriolas se vuelven más y más constreñid as encontrán­
dose entonces signos de isquemia retinianajl cual es el edema o Este re 
presenta inicialmente en los polos superior e inferior del disco, ge­
neralizándose desp ués y llegando en algunos casos hasta el desprendi 
miento de la retinao . 

El ~uadro anteriormente descrito corresponde , poaemos de 
cir s al estado preconvulsivo; y son precisamente las convulsiones 
características las que abren el episodio grave y dramático de la 
eclampsia o 

Algunas veces se presentan signos premonitarios como es 
el dolor epigástrico o una cefálea fuerte y persistente g Inmedia­
tamente antes de que principien las convulsioneslj la expresión de 
la enferma se hace indiferente como si estuviera mirando fijamente un 
objeto lejanoo Las pupilas están dilatadasfj las ventanas nasales 
aletean o 

La boc~ se desvía espasmódicamente hacia un lado y la len­
gua~ metida entre los dientes es mordida o Sus ojos giran de un lado 
a otro y finalmente se vuelven hacia arriba o Cuando los músculos del 
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cuello participan en el esp asmos $ vienen movimientos espasmódicos 
de la cabez8 0 

Después se generaliza las contracciones musculares y se ~x= 
tienden al tronco y extremidades. La enferma se pone cianótica. 

~asan los espasmos tónicos y siguen las convulsiones cló-­
nicas en las cuales todo el cuerpo §e ve envuelto en una serie de mo ­
vimientos espasmódicos violentos . Pór la boca sale una espuma sangui­
nolentae La re~iración se va normalizando parcialmente y se vuelve 
estertorosa. 

A medida que las convulsiones se preBentan, ~l estupor es 
más prolongado y la paciente entra en coma. 
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D IAGNOST lCO 0-

Ya Hemos d icho en otro capitulo, que no podemos hablar de 
eclampsia sin antes recordar q~e una paciente en este e~tado, ha te=­
nido forzosamente que pasar por un estado de pre-eolampsia. 

S abiendo e,;:¡to , el diagnóstico se nos vuelve sencillo , pe= 
r'o entonce s tenemos que s aber vaL ori~ar la s intomatologia de una 
toxemiac 

_ S i una grávida ha s ido normal en cuanto a su tensión ar~ 
terial, gan e de peso y_ examenes d e orina antes de la 24ª' semana y sl! 
bitamente nos present a un exces i vo gQne de peso , una elevación de la 
tensión arterial y p r esencia d e proteínas en orina, así como la apa 
riaión d e edemas, estamos oblig a d os a hacer el d i agnóstico de toxemia 
del emb a r azo " 

Si esta misma pac i e n te , además ~e la sintomatolog ia ~pun­
ta d a arriba , nos pre s enta convuls i one s del tipo tónico clónico , nos 
conduce, casi sin lug ar a dud as, a hacer el diagnóstico de eclampsia o 

Decimos casim porque en algunos raro s casos nos toca hacer 
el diagnóstico d iferencial con una E? p ileps ia esencial, que pue d e ser 
dE;lscartad a fácilme nte con solo anamnesis y e n algunos otros to davía 
más raros,- con al guna pa c iente que presente las convulsiones carac­
terís ticas d escritas por p r esen tar un tumor c e rebral o un traumatis~ 
mo cráneo cerebral anterior, que h aya dejad o como secuela una epilep 
sia Jacksoniana o 

Como ~na ayuda de positivo valor p ara el diagnóstico en 
la eclampsia~ está la prueba d e la nitroglicerina (FFT. Te st) , que es 
- de g ran ayud a para evaluar el pronó s tico . -

Los investigado res que han llevado a cabo este trabajo, 
han llegado a las siguientes conclusiones: 

1) 

;2) 

3) 

4) 

La prueba de la nitrog licerina es de valor en el estudio 
de las toxemias del embara?o . 

Con este test ha sido posible predecir el comienzo de to ­
xemia del embar-a.zo antes de que sea aparente cualqui e r -
evidencia clinica de la e~fermedado 

Este test ha permitido la evaluación de la ef~qacia del -
tratamiento en las toxemias dE?l embarazo. 

La enfermedad cardiovasculo-renal, la pseudotoxemia , y la 
toxemia han sido diferenciadas a travez del uso de este -
test. 
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PRONOSTICO 
¡ . 

Al hacer el diagnóstico de Eclampsi~~ el mécU .. co se encuentra 
con un caso que no es nada fácil de re s olver, puesto que de el pueden 
resultar consecuencias fatales, ya que uP cuadro de esta naturaleza de-
be considerarse como grave. . 

Esta gravedad va aparejada con lasintomatolog1a, y se acre-­
qienta a medida que se presentan ciertos signos que indudablemente colo­
can al médico en penoso deber de usar la palabra "reservado" al referir­
se al pronósticoq 

Todos los autores están de acuerdo en poner una etiqueta re - ­
servada a aquellos casos que presentan cualquiera de los signos siguien­
tes: 

1) 

2) 

3) 

4) 

5) 

6) 

7) 

8) 

9) 

10) 

11) 

Coma prolongado 

Temperatura arriba de 39 grados Co 

Taza del pulso arriba de 120 por minuto 

Respiraciones arriba de 40 por minuto 

Más de 10 convulsiones 

Ausencia de edemas 

Presión arterial arriba de 200 la sistólica 

Arriba de lO gr ~ de albúmina en orina 

Edema pulmonar 

Cianosi s persi s tente 

Súbita caída de la presión sanguínea. 
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TRATAlVIIENTO , 

Esisten t~tos tratamient os de la eclampsia , como estudios se -
han hecho sobre su origen 9 y por tanto podrían llenarse volúmenes com­
pletos con solo llevar a cabo la revision de la liter&tura sobre dichos 
tra tamien to s o 

En este capitulo haré un r esumen de aquellos que han sido mayor­
mente emp~ados en los últimos tiempos$ haciendo incapié sobre todo en 
los que tienen su base en el sulfate de magnesio, soluciones hipertóni­
cas y sedantes del sistema nervioso revisando principalmente los textos 
modernos o 

Uno de los tratamientos que se han empleado más en los últimos -
tiempos es el de Stroganoff que pasamos a describir a continuaci6n: 

La paciente debe ser situada en un cuarto quieto, sin mucha luz 
y alejada de los ruidoso En esas condiciones se da una :;Ligera anestesia 
eón cloroformo y bajo el efecto de ella,se administran OQ015 grms de -­
morfina siempre bajo anestesia con cloroformoo 

\ 

Siete horas despúos se dan 2 gramos de hidrato da cloral, 

Trece horas después se admini'stran 1 0 5 a 2 grms de hidrato de 
cloralo 

Veinte y una hora despúes 1 0 5 grms de hidrato de cloral es dado o 

Si este tratamiento no detiene las convulsiones , la droga deberá 
ser aumentada y repetida a intervalos más frecuentes . 

El tratamiento con sulfato de magnesia por vía endovenosa es el 
usado en Hospital general de los Angeles, California por Irwin, Vruwink 
y Lazard o La rutina es como sigue~ 

Dar 29 CoCo de solución de sulfato de magnesia aT l O%, cada hora 
hasta que las convulsione s sean controladas o Estos autores encuentran -
una tasa de mortalidad del 9% 
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En el Chicago Lying=in Hospital se sigue un método combina= 
do de tratamiento .9 s J.enco Dieckman su pr'opulsor y prefer i endo personal­
mente el sulfato de magnesia y el f onobarbital sódico ~ Sin embargo~ en 
dicha institución se ocupan diferentes drogas de la manera siguiente~ 

Morfina 0 0 015 grma se administran al ingresar la paciente y 
se repiten a intervalos de una hora~ hasta el control de convulsiones , 
o hasta que las respiraciones bajan a 10 por minutoe No deben adminis= 
trarse más de 0013 grms en 24 horas o 

Cuando las convuls i one s se presentan a cortos intervalos 
debe administrarse 0 ~ 015 grms de morfina por vía endovenosao 

El sulfato de magnesia en soluc i ón al 25% se inyectan 10 -= 
c oco intramuscular o 4 coc o al 50% tambié n I ~ M ~ como dosis inicial; -
luego 5 CoC e. I., M. al 25% después de cada convulsión hasta un total de 
30 CoCo 

En casos severos de eclamps ia se inyectan 20 coco de sulfa­
to de magnesia al 10% endovenosamente cada hora, hasta que se contro-­
lan las convulsiones o 

De fenobarbital se inyecta 00325 grms subcutaneamente y si 
es necesario .. se repite la misma. dos is cada 12 horaso 

También puede ocuparse el amital sódico en solución al 10% 
de medio a un gramos por vía endovenosa ó 0,,-20 grms o cada cuatro horas 
por via rectal e Hofbauer sostiene que el emital sódico es mucho más 
seguro que la morfina o 

Douglas y Lina. emplean e l paraldehido en dosis de 40 grms o 

en 20 c.c. de aceite de oliva por via rectal 9 repitiendo la dosis si = 

las convulsiones cont.inuan o 

El hidrato de c l oral puede emplearse también por via rectal 
administrando 2 gramos en 100 Cee o de agua y repitiendo la dosis si es 
necesario., 

K.ellogs ", empleando el Kiregimen veratrone" a base de Veratrum 
Viride 9 encontró que l a tasa c.i.e mortalidad materna fué del 5%" Se em­
plea de manera siguiente z 

Cinco mínimas de Veratrone son a~~inistradas hipodé r micamente 
al nomas ing~esar l~ pacientee Es ta dosis e~ repetida cada 20 minutos -­
h a sta que la presión sistólica está por debQj o de 150 .. ó la tasa del pul 
so por debajo de 80 

El sulfato de magnesia en s olución al 50% se emplea también 
es este método>, adminis trando de 10 a 20 CeC. cada cuatro a seIs horas 
intracuscularmente. 

La glucosla en solución al 25% se emplea también $ administran= 
do 250 C~Co cada cuatro o seis hora so 
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'~~1' :v Si la p ac i ente est á c onciente deben darse ) 01' vías or al de -
i/~OS a dos :T 2:1ed:Lo litro de a gua. 
". /};: 

:; 

El tr .qta!'ü ento p or e l mGtodo de Stander, q-..l.e no 
una modificac i ón d o el stroganoff, se emplea de la mane ra 

, 
e~ 1':) : 8 'lue-
8]_f.ulente: 

1) 

2) 

3) 

4') 

5) 

6) 

7) 

8) 

No debe administrarse cloroformo, por las necrosis hepáticas 
que proc3.uce Q 

0.015 grms. de morfina por vía subcutánea. , 

Solución de glucosa al 5~r; 500 c:c. l:!:. V. 

Una de spué s se darán 2 grr:1~. de hidrato de clora l e n 100 c. c 
de solucion salina n OlY:1G.l y l e ch e, j::or vía rectG.l .. Si la -­
paciente está concie nte e l h idrato de cloral d i luído en ' le -
che se administrar á p or vía oral. 

Dos horas después 0'1015 grms e de morfinaI.H., 

Siete horas después 2 gI'ms~ de hidrato de cl,or'al,~ 

Trece horas después 1.5 e;I' :llilOS de hidrato de cloral. " 

Veinte y una h ora d e spué s l. G c r n s. o_e h idr ELto ele cloral~ ,-

--~-----, 

,', ,', 
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1) Sedación.-

a) Ami tal sódico o" 50 grmas intraveneo~amente y re pe tir}.o e e,da -
15 ó 30 minutos si lo requiere el control de convul siones. 

b) Avertina en dosis de 60 miligramos por Kg de peso, en agua -
destilada al " 2. 5~LSe ' hace in'stilación rectal por medio de :... 
un tübo reétal o un cateter largo de Foley, verificándola -­
lentamente" 

2) Oxído nasal. 

9) Cateter de Foley en la vegiga. 

4) Establecer la diuresis. 

aJ Solución de glucosa en agua al 5%, 1500 coCo Eo Ve 

b) Cloruro de amonio 10 grms. diarios .. 

c) Los diuréticos mercuriales pueden ser usados cuando hay ede­
ma masivo en ausencia de hematuria. 

Conducta seguida para el tratamiento de la eclampsia en la 
l'1aternidad l'1unicipal nAmérica Aríasu de la Habana Cuba. 

1) Traslado de la paciente a un cuarto aislado . ~ prueoa de rui­
dos y luz ~ Colocación de la p aciente en una c~ara de oxíge 
n0 9 

2) Inyección intramuscuJar de 0 . 015 grms. de morfina cl 8 hora's 
Inyeccióhde 20 c.,c ~ de Sulfato de l\1agnesia ' al 10% por vía -
endovenosa. 

3) A la hora 10 c~co de Sulfato de magnesia al 10% E. V. 

4) A la hora repetir 10 e.c s de Sulfato de Magnesia al 10% E.V . 
y 20 c.c" de glucosa al 20% 

Continuar con Sulfato de tlagnesia cada hora hasta control de 
las é·onvu.lsiones , morfina c/s horas y glucosa al 20% 20 c .. c. cada seis 
horas. 

Si se inicia el pa rto , seguir una conduct a eSDGctanta condi~ 
cionada a la marcha del msmOj en el período expul slvo ~ urta aplicación 
de forceps bajo tienen pl~na justificación. 

Tratamiento seguido durante los 10 úl tirilos años en' el t1edi 
cal College y Roper Hospital de Carolina del Sur. 



1) 
. ) ) .i.,. 

o ) 
4 ) 

b ) 
6) 
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Absoluto reposo en cEtma . 
Sulfa to ue morf ina 0. u~2 grms. c omo dosis inicial y luego 
0 0 16 grmsQ cada h ora. hüst n control de c e ''1-(,.ls10nes 
Solución d e gluco oS 8 al 5~; Ó lQ% 500 c. C 0:, ·c/6 horas 
Ruptura d e las bols a s tan pI'onto las convuls iones 
estén controlad9. S o 

Oxigeno p or cate te r nasal 
El parto debe ser atendido ba jo anestesia local c·on sulfato 
de morfina 0.016 grms o hasta que el niño nasca. 

Algunos aut c:!re s han llevado a cab o invest l gacicnes acerca 
AG'J.1H y la cort isona e n lo que se r'ef' i ere a toxemias del ~inbarazo. 

Ellos l a han empleado como tratamiento preventivo y ·como tra­
t amiento curativo~ pero result ad.os c oncluyente s hQsta el presEnte, 
puesto que llegan a ls.s conclusIones siguientes: . 
1) l!;l Aq 'l'H Y ó la cort ison ta no p ruduce síntomas de toxemia. 
2) AC'fH y 6 cortisona no muestran ninguna influencia ,favorable -

so bre l a s tcxernias .. 
3) Pacientes embaraz adas demuestran lli~a tolerancia aumentada ha 

cia ACTH y 6 cortisonao 

So-b r e el us o de la p0ni.:;j.lina como tra i~ ame ínto de la pre-e c lam 
sia y eclampsia t~Hnb ién se h a h~ e s ~; r i to 5) p ero sin llegar a conclusiones 
def iní ti vas • 

. Harvard lVledic a l School ~ y en el Bos tori Lying -in Hosp i tal se 
J.le~g6 a comprovar que Gn p a c :'.z:ntes toxemicas la administr~wión de peni­
cilin.f.t rué seguida por u n alivio de l a enf' o r med8d y recrudencia cuan-­
do la droga fué suspendida. 

La d iul">esi s y l a r euucc ión de albuminaria .fue aparente tan--­
pronto como el tratamie n t o fué establecido y fué acompañada por una me­
joría general en 8--lue l la. s p acientes con slntoma s. 

En c asos de t oxeroia. severa l a a cción benéfica de la penicili-­
na ~ rece s er lDnitada a l a madre . 

• : .i:" . 

En este :'Jequeño e studio que hemos llevado a capo,las drogas -
que exc lusivamente se emplearon fueror- las siguientes: 

Sulfat-;o <.le Hagne.,sia ~l 50it ;~. Fenobarbi"taL , . sulfato de morfina.!' 
Solucion de glucos a al 5í~9 20jó y 50% o 

Indudablement e (, ,,,,'1 algunas vari antes, puesto que algunas pa­
cientes no recibieron dos i s le morfina y otra s recibieron soluciones 
glucosadas en cualquiera ae las concentrac i ones ap:untada s al'riba 

Pe r o l> y e sto lo quiero r e cal_car, todas nues ·tras pacientes. 
recib ie ron Sulfa to de Ma gnesio al 501~, Fenob a rbital y Soluciones de 
Glucosa. 
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La delineación de l tratamiento empleado en nuestro Hospital 
Rosales durante los años de 1950 a 1954~ rué como a continuación lo 
detallo: 

1) Morrina 0.01 grmso l. M~ 

2) Sulrato de Magnesia al 50% 10cco intramuscular en cada re­
gion glútea como dosis inicial y 10cco cada 4 horaso 

3) Controlar rerlejos ·rotul i anos antes de cad~ dosis de Sulrato 
de Magnesia. Si están abolidos no ponerla. 

4) Fenobarbital 0.08 grms. l. Mo cada 8 hOr'as 

5) Solución Glucosa al 5% un litr'o 

6) O solución de glucosa al 20% 200 cc. cada 8 hOr'QS 

7) O solución de glucosa al 50% 20 cco cada 6 horas 

8) Penicilina 4000000 UoloM o 

9) Contr'ol de T.A. pulso y r'espiraciones cl media hora . 
la) Examen de orina por caterismo investigando albúmina e 

En la revisión que he l1e v~dO ~ cabo de estos diversos trata­
mie.ntos~ vamos que 028i todos ellos han dªdQ resultados satisfactorjos 
en l.os. diferentes paises y clinicas en donde han sido empleados. 

En nuestro Hospital Rosales no se siguió rutinariamente el -­
mismo tratamiénto, puesto que hUQO variaciones en las soluciones glu­
cesadas; sin em.ba.rgo~ creo que supr i miendo las concentrac i ones fuertes 
de glucosa (50%) SI hemos tvataQ,o satist'a.ctorigmlf:)nte nuestras pacientes 
como puede observ~rse en los resúmeneS de cuadros que presento en este 
traba·Jo. 

Por lo tanto~ c~eo que dicho tr~tamiento debe seguirse ~utina­
rle.mente en este clase de enferma.s, ayudadas indudablemente de los con­
troles y ex~menes complementarios que · no llevaron a cabo en nuestro cen 
tro hospltal~rio~ por errorl por negligencia, por desorden del mismo, o 
por ine~pe~i~ncia del servicio de guardia quien f~é el enO qrgado de se­
guir estos c~sos e.n su m~yor ~rte. 
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AcerON FA RMOCOLüGICA DE LAS DROGAS EMPLEADAS 
EN ES'fE TRA'fAMiliN'l'O 

La Morrina es un alcaloide del opio que pertenece al grupo 
martinico o derivados del f'enandreno~ 

Las accione s más importmtes de la Morfina se verifican en 
el sistema nervioso centralo Deprime el cerebro~ principalmente sus ~ 
funciones mas elevadas o Los centros bulbares 9 arimeros son estimula== 
dos y despué s deprimidos o 

Los rerlejos y f unciones medulares son principalmente esti-
mulados o 

Las dosis pequeñas de morfina calman la respiración o Su rre= 
cusncia suele disminuir de un modo moderado y mucho 9 si antes ya era = 
grande o De ordinario aumenta bastante la amplitud de las excurs iones = 
respiratorias$ sobre todo si eran superficiales. Disminuye extraordi~ 
nariamente la reacción al reacción al ahídrico carbonico y a la asfi­
cla o 

Desa~ecen o disminuyen las irregul aridades espasmódicas~ la 
disnes y la sensación de ahogo o La respiración regular y profunda es 
mas eficiente, aún cuando sea m.ás lenta" 

Las contracciones uterinRs son poco are ctadas por la Morfina 
en cualquier aspecto clinico o El parto puede ser al go atenuado y pro == 

. longado por faltar el refuerzo de los dolores del mismo con las contrac­
ciones voluntarias de los músculos abdominaleS 0 El peligro principal = 

al empleo de l a Mor fina es al depresion del ·centro respiratorio del fe­
to s no debiéndose emplear una vez pasado el periodo del parto o 

Las dosis tóxicas producen una depresión progresiv~mente gra ­
ve del c entro respiratorio" 

SOLUCIONES DE DEXTROSA o 

La dextrosa es la forma en que circulan los h i dra t os de car= ­
bono por l~ sangre y por t anto es directamente aprovechable o Como no re ­
quiere digestión puede administrarse por via recta1 9 hipoder mica o intra= 
venoaa e Esta última vía es l a prefer f ble o 

El contenido del higado en glicogeno puede elevarse a 20 o 

La administracion de de x trosa puede ofrecer ventajas» espe== 
eialmente en acidosis inminete y en colapso cardíaco en el que obra =­
como nutritivo9 en nefritis en la que la reducida permiabialidad aali= 
na del riñan pu~de contra indicar la inyección calina o 

Generalmente se emplea en fuertes soluciones concentradas 
hipertónicas$ pues se considera que pr opende menos que las isotónicas~ 
a producir reacciones desf~vorableso Las soluciones h i pertónicas tam== 
bién se administran para disminuir la tensión cefaloraquidea e L. dex== 
trosa se usa para preservar al higado en la anes tesia~ en -la hepatitis 



y en la Hiperemesis gravídic a o La dextrosa suele eliminarse por la -
orina. 

" BARBITURICOS, 
----'~---,.--~~ 

El ácido barbitúrico es la malonil urea, combinación del aci 
do melónico y la u~eac 

Todas sus acciones se refieren a una depresión sobre el eje­
céfaloraquídeo. Deprime la corteza motora inhibiendo las convulciones. 

"No embota la sensibilidad dolorosa hasta qte no hay perida de la con -
cienciao 

Disminuyen asimismo" la presión sanguínea y la frecuencia del 
pul~o" Pueden también dilatar los vasos más · finos, y en concentracio " 
nes excesivas pueden dañar áreas c apilares capaces de producir choque& 

Los barbitúricos sufren su oxidación el hígado. tiNo debe, -
pués ailesteciarse con barbitú.ricos a losque padécen enfermedades "del -
hígado 9 pues la intensidad y longitud de . acción, depe~de de la rapidez 

con que los " destruya ese órgano .. n 

En enfermos cuyo hígado está dañado, las grandes dósis le -
sionarle aún más. 

"En la intoxicación por barbitúricos la muerte sobrevive por 
insuficiencia re spiratoria" 

SULFATO DE J.l<IAG}JESIA .- _.-._' .. ~ 

Es unión que a altas dósis actúa como depresor del Slstema 
Nervioso Central ~ Se emplea principalmente en los estados convulsivos" 

Puede usarse para estos f ines en soluciones concentradas del 25 al 50% 
por 'vía intramuscular~" 

El magnesio aumenta la acción de los anestésicos generales y 
de la morfina" 

En la intoxicación, la muerte sobrevive por insuficiencia-­
re spiratoriao 

He creído necesario decir' lagunas palabras sobre estos medi­
camentos~ para tener presente sus acciones farmacológicas, sus modo -
de empleo, sus dósis terpeúticas y las acciones tóxicas de cada uno -

de ellose 

Al recordar todo esto, podemos hace~ una recopilación de los 
daños que sufre una eclámptica; cuáles son los órganos más seriamente 
lesionados; cómo podemos ayudar a salvarlos, y cómo podemos, por igno 
rancia, matarlas .. 



.. No debemos olvidar .=tu e ID S an atompatólogos extranjeros -Y nues 
tro laboratorio histopalol ' ogico, · estan acordes en señalar el h í gado ce 
mo el órgano -mártir de las toxemias del embarazo. En lugar pri~lOrdlal -= 
tambi,en _se -- encuenta él cerebro y 5'ln lugares adyacentes el bazo, riño-~ 
nas y corazóh. . -

1) 

2) 

3) 

4) 

Ahora recordemos que nuestro tratamiento va enca,lninado 

A controlar las convulsionés~ 

a promover vaso dilatación -y combitir el v a so espasmo. -

a provocar la di ure s.i a,o 

a corregir la hE)m.oconocentrao1~no 

Después de llevar a cabo esta consider aciones, y -analizar -
la acción farmacológicD. de c ad a uno d e -nuestros medicamentos, f odemos 
hacer algunos comentarios sobre el uso~ 

La morfina a mi juicio, e!" úe prirnordial importancia en este 
tratamiento, a causa de su efecto sedativo y su rápida acción, pues 

pues hemos visto que ofrece considerables ventajas- como un agente te 
rapéutico iniciál en el tratamiento de - 18. ecl8l1}sia,., Debe ser admil1is 
tr~do antes de cualquier otra droga al Ser recibida la paciente, o al 
enviarla al centro hospital ario má's próxi. mo. 

La cantidad administrada debe ser entre 0.016 grms y 0.032-­
gramO' dependiendo esto del t am añ o y peso de la en:ferma. 

. . 
La vía de elección es la_ intr runuscular y debe ser admini stra 

da durm te el curso subsecuente -del -tratamiento, tomando eh cuenta el 
estado de exitación det paéiante , así como r ecordando que -grandes can­
tidades en dosis r~petida:s9 reducen la excresión urinaria, aumentan la 
presi6n intracreane ana y tienden a causar acidosis porque disminuyen -
la eliminación del dióxido de c arbono de los pulmones e 

----~--_._--

El sulfato de magnesio, que es el_ pilar más r~erte de nuestro 
tratamiento, nos sirve para dos cosas~ su acción depi'ésora ro bre el 

si stema nervioso central y ~"U acción vaso-dilatador a .. 

Debemos controlar que laexcración urinaria sea mayor de 
600 c.c. en 24 horas para que pueda seguir siendo administrado. A este 
respecto direnlos que en nuestro pequeño estudio no se presentó ningún 
caso de intoxicación por esta drogaG 

Deben ser vigilados los reflejos rotulianos antes de adminis 
trae ión de cada dosis, pues debemos recordar que la depresión respira­
toria por uso se presente., unie amente después de la abolición de dichos 

refleJos .. 

Debe preferirse la inyección intra~uscular de esta droga por 
que a. nue stro juicio es más'3ficaz y mucho más seguro desde el punto -
dé vista de un depresi ón respiratoria súbita y adem t s l a facilidad de 
suadm;inistración es mayor. 
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Los autores recomiendan n e pasar de 24 grms~ en 24 horas ~ Sin 
embargo~ en algunos de nuestros c a sos está dosis fué sobrepasada sin -­
lamentar ningún accidente~ 

No . obstantes cuando se usa ésta droga en cualquier dosis es -
prudente tener a mano un antídotos ya sea el cloruro o el gluconato de 
calcio en solución al 10%~ 

La administración de solución de glucosa intraveI).Qsamente es una 
medida de estimable valor en la eclamp~ia~ especialmente en presencia 
de oliguria., 

Nos sirve para dos propósitos esencialesg 1) para promover .la -
diUresis y 2) para suplir las necemdades líquidas y caloricasj para evi­
tarla acidosis y para proteger el higad0 9 en aquellas pac i entes que se 
encuentran en coma. 

Para el primer propósito empleamos soluciones al 20 ó al 50% -
En algunas clínicas solo emplean estas concentraciones cuando la excre­
oi6n urinaria ea menor de 800 c.c. en 24 horas. En nuestro estudio se -
aplicaron éstas concentraciones sin control de la excreción renal, po-­
siblemente por la desorganización y f~ ta de personal preparado en el -
Hospital Roaalas" 

La soluciones concentradas al 5-% son las que l lenan nuestros 
segundos dep?sitos, al darlas en mayores c~ntidadeso 

Debemos tomar en cuenta que la cantidad de líqftidos en éstas 
pacientes no deben pasar de 3 0 000 coco, porque nos exponemos a hacer 
un edema agudo del pulmón o 

En algunos pacientes aquí estudiados se emplearon ambas solu­
ciones~ siendo éste el mejor método de administración para poder llenar 
los dos propósitos esenciales mencionados arriba& 

El uso desbarbitúricos en la eclampsia tienen a mi modo de ver 
sus ventajas y desventajas o 

Ventajas~ porque como ac abamos de leer· tiene un alto poder an­
ticonvulsivo$ y desventajas~ Porque es eliminado principalmenta por el 
hígado , siendo este órganm como hemos previamente estudiadO g el mls le­
sionado en éste proceso mórbido ... 

Según mi criterios si el Sulf aro de Magnesio no ha sido capaz 
de detener la s convulsiones debe administrarse fenobarbital como coad­
yuvante~ pero no como base y teniendo mucho cuidado eh la ev.luación -
de las dosis. 

Yo creo que el fenobarb i tal está mucho más indicado en los =~ 
estados preeclámpticos y no en la eclapsia verdadera, ya 0ue de todas 
nuestras pacientes ninguna fué controlada en su función hepatica) y 
ninguna regresó poster i ormente para dicho control~ 



-22-

Los resultad os on este pequeñ o trabn jo, fueron s a.tisfa ctorios" 

REVISIon DE LOS CASOS AUTOPSIlillOS EN EL EOSPIT' JI.,L EOSALESe 

Se Ho de Vo ------------------------------ Registro # 49~042 

Diagnóstico Clínic o: Eclampsia. Coma hepatico., 

Hallazgo s histopatológ icos: 
1) Eclampsia . DiaGnóstico clínico. 
2) Hemol'ragi a s PUntiformes hepát i cas subcapsulares y parenquimatosas 
3) Hipertrof5 .. "" T:ro ~('; F:tic a 2310 g r l11 .. 
4) Hipertrofia esp l é nica 305 H 

5) Edemas maleolares discretos. 

r.ucroscópico: Hígado~ Lobulillos hepaticos bien formados. Hay mul 
titud de z cnas de necrosis hemorrágica de distribución focal, as í como -­
también pequeñ as zonaS de degener a c ión grasosa" 

Bazo~ Inundación hemorrágica con amplias zonas de necrosis en to 
do el parenquima e il el cual se destacan los fol:ículos linfáticos mej?r -
conservados " 

Riñón~ De8eneración t uroia del epitelio tubul ar ~ 

Cerebrog Se aprecia edema en la superficie de las circunvoluciones" 

I~L.Ha - -------- ---------- - --- - --- ---- ------ Sin registro. 

Diagnóstico clínico~ 
Ecl~mpsiaú 

Hallazgos de autopsiag 
1 ) Shocl{ p ost hemorrág ico. 
2) Espleniti.c:-"' q;uda o 
3) Hipertrofia esplénica 
4) Hipertrofia Hepática 
5) Condilomas vulvares$ 

(útero ) 

230 grmo 
1600 grmo 

Híg ado~ Cápsula d e lg ada regular 3 10oulil10s hepáticos mal indi vi ­
dualizados, espacions port a con discreta infiltración linfocitaria; sinusoi 
des parcialmente vacíos , células hepáticas bien conservadas .. 

Bazo ~ CápSUla delgada regular, folículos esplénicos bien forma­
dos, pulpa roja conteniendo grandes dep o'sitos de pigmento hemático y gl~ 
hulos rojos parcialmente hemolizaclos. 

M~EoP. de C n ----------------------------~ Beg!stro # 118996 

Diagnóstico clínico: 
Ecpampsia" 
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Hallazgos hi ~topalo16gicos~ 
1) Eclampsia (Diagnósti-co clínic-o) 
2) Necrosis i'oeal de hígado avanzada. 
3) Hiperemia pulmonar. 
4) Hiperemis renalo 

Bazo~ Cápsula engrosada, regular, folículos esplénicos bien for 
mados, pulpa roja hiperniada con los senos muy dilatados, tejidoconjun 
ti vo aument ado... --

Hígado: Cápsula delg-ada regular, lobulillos hapáticos bien indivl 
dualizados, aspacios porta con discretar infiltración de elementos .in.fla 
matorios. Sinusoides dilatados y vacíoso Trabéculas mal formadas. Las ce 
lulas presentan necrosis y vacuolas claras en uila zona alrededor de --la--=­
vena y en otras alrededor de las espacios porta. Tejido conjuntivo sih- ­
part icul,-ridades. Hay depósitos de hemosiderina diseminados p.or el pa-

~ . -
renqu~:rna.. 

Cerebro~ Hay edema~ Se observan algunas hemorragias diseminadas 
en la periferia de los lóbulos parientales. 

F eHGO ,,-------~--------- - ---~ . .. -------Registro # 123585 

Diagnóstico clínico: 
Eclampsia. 

Hallazgos histopatológicos~ 
1) Eclampsia (Diagnóstico clínico) 
2) He.morragias hepáticas subcap~ulares y perilobulilladas. 
3) Esplenitis aguda. -
4) Edemas de los M.r. y manos o 

Bazo~ Cápsula delg ada desprendida en algunas zonas, folículos 
esplénicos numerosos" pulpa roja con los senos dilatados y conteniendo -
polinucleares y glóbulos rojos en unas zonas y vacios en otras~ 

Hígado~ Cápsula delgada con zonas hemorrágicas po;!:' debajo, más ' 
m~cadas en los espacios porta. Lobulillos mal individualizados, espacios 
porta con -infiltración linfocitaria discret~ y hemorragias~ -Trapéculas 
hepáticas mal formadas o Células conteniendo vacuolas claras. 'En zonas -
muy discretas y vacíosQ Tejido conjuntivo sin particularidades. 

Riñóng Tejido conjuntivo hiperemiado. 

Cerebro: Se aprecia edema cerebral. 
vasos de la pifuüadre. 

No hay homorragias en los 

-------~--------------- Registro # 31.425 

Diagnóstico del servicio. 
Eclamp sia Post Parturno 
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'Diagn6s tico Ana tomopa tológico 
1) Neumonía bilateral 
2) Degeneración grasosa del hígado 
3 ) Hipertrofia esplénica 250gr~s. 
4) Adherencias pleurales izquierdas. 
5) Utero 
6) Edema cerebral 

Hígadog Pesa 1.,460 grms~ cápsula lisa y uniforme~ : S:Ubcapsular 
y superficialmente en su cara convexa se encüentran nuiriérosas pete- -­
quiasrojizas; el parénquima es de cG:!lor amarillo con un puntilleo -­
de color rojizo sobre todo a nivel del¡obulo derecho , la consisten-­
cía está conservada. 

Bazo ~ Pesa 250 grms. su cápsula es grisásia, bastante lisa , 
su parénquima de color rojo vinoso. Al pasar sobre la superficie 

. de sección el filo del cuchillo, no obtiene lodo esplénico. Hay 
aumerito del tejido conjuntivo. 

Ec~falo g Pe SI. 1.400 grms. Los v.,sos de la piamadre se en-­
cuentran dilitados e Las circunvoluciones se notan eaematosas o A 
nivel de las amígdalas cerebelosas se encuentra la huella de la pre­
sión del agujero occipital. 

Al llevar a cabo una comparación entre los hllazgos histo ­
patológicos de los diversos aurore~ y los encontrados en nuestro La­

. borat,orio de Anatomía Patológica, vemos que son, ~imilares. 

Ambos están acordes en atribuir al' hígado los may'ores daños 
al c~rebro su edema y sus pequeñas hemorragias perifériqas y al riñan 
'süs le'siones carácterísticas. -

En cu~to a éste últLmo órgano, hemos dé lamentar que no se 
hizo un estudio microscópico minucioso que nos hubiera sido de mucho 
valor; pero para aumentar el estudio de nuestra' patología; diremos 
<Na entadas las autopsü~s se encontraron desde p'eqUE:iñas hemorragias · 
subc'apsular esplénicas j hasta verdaderas inundaéTones hemorrágicas-­
y ' necr'osis en todo el parénquima del bazo, halIazgos ' éstos que no co­
rre~ponden con los autores que hemos revisado, puesto que ellos no -
hac'en mención siquiera de este órganc al h~blar de la patologia. 

, CQNSIDERACION~S y ESTUDIO ESTADISTICO o 

La eclampsia es una enfermedad , que tiende ~ disminuir cada 
día principalmente en aquellos países que cuentan con muchas clini- ­
cas prenatales. 

En nuestro país se pre;s~ntó una incidencia d~ 1',' 0'8% q.¡e es 
mucho mas elevada que en los Est i3. dos Unidos, en donde"cori algunas 
'variantes se presenta 1 en cada 500 a 800 ~ rtds '~ Dé nuestras ,,-eacieg 
tes sd1amente 3 habían tenido cuidados prenatales osea el 7.~%o Es­
to es de vital importancia pues nos está enseñando muchas deficien­
cias ' en nuestro paíse 

La primera , es la escasa educao i ón social de nuestro pueblo 
ya que la mayorí a de las pacientes tenían "Su residencia en S. So 
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o en las cercan ías d.e él, que es donde mayor cant:i,dad de clínicas prena­
tales. están situa.da s., .l;!;l s egundo es la grs.n escazas de médicos y mayor 
aún la. dis'bribucion d.e conse j os, d.ados en la¡¡¡ mencionadas clínicas pre­
natales, por ser su nlÍmero reducido. En alguna$ clínicas prenatales de 
San Salvador, se tiene el buen juicio de dar loscollsejos a las embara-
~adas por escrito e ' 

Las edades fluctuaron entre 15 y 39 afios, siendo su inciden­
cia mayor entre los 17 y 25 añoso 

La mayor pa rte de nue s;tro ca sos se pre sentó en pacia ntes con 
su embarazo a término , ya. que solamente 8 se encontraban entre el 7 Q y 
8 Q mes de gestación o sea el 20%e Debemos hacer notar que ninguno de --­
ellos se pre sentó antes del , -r¡~ mes, comprobando como em otros estudios 
al respecto que dado a cabo en dife r ente s países, que esta enfermedad 
es sumrunente rara antes del 7~ meso 

Con respe cto a p3. ridad encontramos que el 6705% se presento 
en p acientes multíparas y el 3805% en pacientes que habían tenido de 1 
a 10 parto s ante riore s" De e stas l a freCUencia fué mayor en aquellas -= 

con menor número de partos o Estós dato s estadísticos están ligeramente 
aumentados con respecto a otros p aíses ; así, EA$JrlVIAN' en cuentran una. re­
lación de 1 a 3 en cuanto a primípar idad-multiparidad c Nosotros encon-­
tramos una relaci ón de 1 a 2&07~ 

De todos nuestros casos la T. A. sistólica mayor fué de 230 
y la menor fué de 1300 

La distólica m8yor fué de 140 y la menor , d~700 Eh mayor in­
ci dencia fué en aquellos que te nían entre 160 y 180M x y 100 a 120 Me 

Se presentaron algunos casos en estado de coma profundo por 
l o que f ué impo~ ble averiguar los datos tensionales e Creemos de 'alguna 
importlIDcia decir que no se presentó un solo caso canTo A. normal o 
por debajo de €ll18 0 

La menor cifra tensional que encontramos fué de 130/90 g que 
se presentó en ' un solo caso (edad) paciente de· 17 años <> 

Las temperaturil.s variaron enormente desde 36 que fué la menor 
encontrada hasta 41 2 que fué l a mayor o 

Con re specto a esto debemos añadir que muchas de ellas tenían 
apuntada temperatura axilar, otras bucal y ot ras recta, por lo que nos -­
tuvimos en la nece sidad de llevar a cabo una nivelación aumentando a las 
axilares y disminuyendo él las rectales" para q.¡edarnos con el promedio 
bucal. 

La temperatura sólo fué veri ficada en el 82 2 5% de ,nuestros -­
casos 9 por lo que q¡edó u 18.5% sin ella e Esta falla como muchas otras que 
iremos enumerando debe ser atribuida a la escazes de ~ rsonal apropiado -
y organizaci on hospitalaria al raspe cto, pa.ra el cuidado de estas pacien= 
tes o 
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Las variacione s del pulso oscilaron entre 60 y ' 168. ,Solamente 
el 1705% de ellas lo tuvo arriba de l2~o 

El puso fué tomado en el 95% quedand'o solamertte2 casos en los 
cuál es no se anotó" uno porque no se apreciaba en el momento del ingre so 
y otro por negligencia & 

Las respiraciones fueron chequeadas Unicamenté en el 32.5%, De 
este grupo solamente 2 casos l~ presentaron ' arriba de 40. El error de 
este control me parece ::lue debe atribuirse al personal médico, pues en 
gran porcentaje de casos no aparecía apuntado como indicación al control 
de las respiraciones. Ya hemos hablado en otro 'capítulo de la enorme - ' 
importancia que tiene este dato con respec,to a pronóstico ytratamiento o 

, Refiriéndonos al edema podemos decir que ési{ese presentó en el 
5'7%, siendo la mayor parte de ellos grado I y encontrando 81 gunos grado - ' 
IV o anasarca . Algunos autores están de acuerdo en que la gravedad de una 
eclamp~ia se incremente. cuando no existen ademas. , En nUE:)stras pacientes 
el 42.5% fué clasificada en este grupo~ 

Las convulsiones se presentaron en el 90% de los, casos sufri endo 
asi mismo grFmdes variaciones, siendo el mayor nÚlneroalcan'7ado veinte y 
siete' y el menor unOe¡ 

De estas pacientes el 15% de ellas tuvo m~s de 10 convulsiones 
lo que agravaba su pronósticos 

Al revisar la recopilación de cuadros encontramos algunas que 
solamente dice ttmás de 10 convulsiones", sin saber el número exácto de ;.;, 
ellas .. Está se anotó así, por ser estos los datos proporcionados por los 
fainiliare S e 

De todo el grupo de pacientes es'i{udiadas hubo cuatro, o sea el 
10% que no recibieron ninguna dosis de Sulfato de Magnesio. 

El 12,,5% recibieron una sola dosis de dicho medicamento, por;" 
que fallecieron sin dar lugar a proseguir el tratamiento .. Las cantidades 
de Sulfato ,de Magnesia variaron entre 10 gr'. y 95 gr" 

No hubo que lamentar ninguna intoxicación por dicha droga. 

El fonob arbital fué empleado en ,el 92 .. 5% de los casos pues hU I 

bo tres pacientes s o sea e l 705% ~le no recibierán ninguna dosis . Las 
cantio.ades variaron entre 0,,04 ,grraa. y 1.20 grms .. 

Las dosis de morfina variaron de una sola dosis ( 0.01 gr.), a -
tre s (0.03) .. 

, El tratamiento prventivo contra la infección a base de penicili 
na fué recib ido por el 60% de las paCientes. 



En cuanto a l as soluciones de glucos a la mayor parte la re­
cibió ,el 5%; algunas, las tres concentraciones apuntadas y otras no -
supiePOn de este tratamiento o 

Glucosa en solución al 5% rué recibido por el 0.000062.5% 
11 " If n 20% JI If ""00000.020 0 0% 
11 JI ti n (¡j 11 11 "" al 50% o o o o o o 4 o 010 

Pacientes 
000000001305% 

que no recibieron ninguna de estas soluciones 

Las que recibieron tratamiento combinado ya sea de 5% y 20% 
o 5% y 50%, fué el 45%0 

Encontramos una mortalidad fetal del 27 0.5% 

En algunos lugares de los Estados Unidos de América esta mor­
talidad alcanza niveles tan altos como el 45%. 

Sin embargo, debo hacer notar que nosotros solamente toma­
mos en cuenta aquellos que al momento del parto estaban vivos, sin 
proponernos averiguar si ' rallecieron 24 o 48 horas después o 

Al hab,lar de mortalidad materna tenemos que hacer algunas 
consideraciones al respecto. 

Mortalidad 
ti 

gl o b a lo o o o o o o o o o o o o o o o o o o 3 O%, 
reducidaooooo.ooooooooooolO% 

Hacemos esta reducción por que de las doce pacientes falle­
C1QaS en nuestro conjunto, hubo ocho que llegaron a morir al consulto­
rio del Hospital sin que recibieran ni una sóla dosis de tratamiento. 

Tres de e s tas ocho solamente recibieron 10 gro de Sulfato -
de Magnesia 0 008 gro de Fenobarbital y fallecieron antes de cuatro ho­
ras, por lo que las consideramos en el grupo de las no tratadas insu­

ficientemente. 

Quiero dejar constanc i a también , que este 10% de mortalidad 
reducida correspondió a pacientes cuyas condiciones fueron lamentables 
a su ingreso en el 50% de el1as 9 pues llevaban ya la etiqueta de pro­
nóstico desfavorable por haber tenido más de 10 convulsiones o haber 
permanecido en coma durante muchas horas o 

COMPLICACIONES o 

1) Pielitis concomitante con pre=eclampsia.ooooooooo oo05%, 
2) Hidramnios o o e o o o o 1) o o o o o o o O o o o o o O O o o o O o o o o O o o o o o o o O O 05% 
3) Embarazo gemelar. o o o o o o o o o • o o o o o o • o o o o o •• o o o o o o o o o 7 o 5% 
4) Edema agudo del pUlmónoooooooooooooooooooooooooooo205% 
5) Hemorragia post =partum o o o o o • o o o o o o o o o o o o o o • o o o o o o 010 % 
6) Desgarros cervicalesooooooooooooooo oo.oooooooo oooo205% 
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7) Desgarros vaginaleseo.aooe •••• ooo •••••.•• 2 e 5% 
. . 

8) Infección pue r peral ee eoo ••••••••.•••••••• 2.5% 

9) Psicosiso.eooooo •• oo ••• e •• oeooooooo.ooo •• 2 .S% 

~e practicaron eximenes complementar i os en el 67.5% de los C8= 
sos. Este cifra es al parecer bastante ~alagadora~ pe ro tenemos que l~ 
mentar que en casi todas nuestras pacientes solamente se ~rcticó un -~ 
examen de orina a su ingreso sin verif icar otros para controlar las 
proteínas. 

Además, este porcentaje se eleva por algunos exámenes de fondo 
de ojo que se prácticaron post=partum. 

Otra falla que corresponde al personal médico en el no haber 
ordenado la evaluación de la funsión renal en todas éstas pacientes y 
mRs alli~, no haber llevado el control de la funsión hepática en aque-­
llas pacientes que salieron como curadas del Hospital Rosales. 

Se practicaron intervenciones quirúrgicas en el 42.S% de pa~ 
cientas e De éstas correspondierong 

Forceps bajo~ o o o o e" o o o o o o o o o o o o o o o o o () o o () .20% 

ol Forceps medioooooo.oooooo •• ooooooooooo.o. 2.S~ 

Cesarea cervicalo ooooooeooooo.oo'~OOG.e~~ o7e5% 

Extracción del segundo gemelo.oooo.e •••••. 2 e Sfo 

Ep 1 s i o t ora1 a 6 e o o O o o o o el o 8 1') a e O o o o o o o e 8 o e e o e e o 7 O 5 % 

Se hizo también una cesarea post=motem y una esterilización 
por multiparidado 

DIAGNOS'rrco 

Ecl ampsia pre=part~."oO&o.oo6.oooooeooool"o5% 

Eclampsia intra=partma oooo.ooooooo.oooo.62oS% 

Eclampsia post=part~~.ooooooooooooooooooo20o% 

Entre ~s eclampsias pre=partum hubo algúnas en que el tra~ 
bajo de parto no se estableció después del control de las ,convulsio ­
nes o del coma $ y hub o ~ue considerar el parto por cesarea o Este por­
centaje que fuePdel 7 0 5% corresponde pues, a eclapsia intercurrenteo 



El present~ trabajo se ha llevado a cabo revisando las fichas 
. del servicio de Maternidad del Hospital ,Rosalesdurant.e los años com-­
prendidos entre 1950 'y 1953. 

Se encontraron cuarenta. Ca~OS de E'c,lampsia, lo' que no dtó -
una incidencia del 1008% 

De todas ellas solamente el ·7.5%· hab:tán . tenido cuidado pre-
natal.es. 

La mayor frecuencia en lo que respecta a edad, fluctuó entre 
los 17 y los 25 años. 

Encontramos que la Eclampsi~ pre-partum fué de 17.5%. A la­
ihtra partum corre spondió al 62 • . 5 % y a ;La postpartum f~é del 20%. 

El 80% de estas p acientes se pr e sentaron con su embarazo a 
. ·término. 

Con respecto a paridao" Cllcontra..mos que .el. 67.5% fueron nulí-
paras. 

La mayar cifra tensional sistólica fué de 230 y la menar de 
130, corre spondiendo la mayar inc:i.denciá a aquello s que tenían la Mx 

.entre . ¡60 y 180 Y la l'ln. entre 10Q y 120. 
.. . 

El 57% de nuestros pacientes presentaran adema que tuvo sus 
variac'iohes entre los grados uno y cuatro¡" 

Las convulsiones se presentaran en el 80% de los casos. De -
e.stas, el 15% :pre sento ~ mas de 10, lo que agrava su promÓstico. 

Todas e stas paciente s fueron trata"da.s pref.erentemente con so­
lD;ciones c·oncentradas de Sulfato de Magnesia, Fenobarbital; Morfina y -
Soluciones dextrosadas. 

Intervenciones quirúrgicas se prac-ticaron en el 42.5% de pa-
clentes. 

En vista de la disminución de la . frecuencia de la Eclampsia 
al hacer clínicas pre-natales, creo de urgente necesidad la creación 
de ellas en todos los pueblos de la República. . . 

Estas clínicas deben ser atendidas por Hédicos; preferente­
mente especialistas en la materia, por ~lédicos generales, o en su de­
fecto por e studim te s de Hedicina que e st an pre stando su Servicio So­
cial. 

Al revisar las fichas se encontró gran escasez de exámenes 
de Laboratorio, que como s abemos tiene gran, importancia para la eva-
luación del diagnóstico, pronóstico y terpéúticB:. . . 

Uno de l6s p rinc I pales e s la. inve stigación de la Función Re­
nal, que debe llevarse a cabo sistem~ticamente. 



En toda enferma que ha tenido Eclampsia, se indispensable un 
r:ontrol por lo menos durante dos años, pues es sabido el gran porcen­
taje de Tension Residual que s~ presenta en ellas ~ 

Creo importa..l"J.te la investigación de la func1ón hepátic a du- ­
rante 9U enfermedad y algun tiempo después de ella 9 ya que éste órga­
n1 es ~l mas dañado en dicho proceso patologico~ 



BIBLIOGRAFIA . 

John F . Fulton . 
Las normas fund amentales de las citas bibliográficas 
Segunda Edición 19510 

Joseph Bo de Lee ~ MoDo 
The Toxemia of pregnancy. 
Chapter xxv Pags . 318 a 343 
PrincipIes and Practice of Obstetricse 
Ninth edition 1948. 

HoJ o Stander ~ MoDo 
Toxemias of Pregnancy 
Chapter eigth Volumen 1 
Gynecology and Obstetrics, Carl Henry Davis 1951 . 

Alfred C. Beck MoDe 
Toxemias del embarazo 
Capítulo XXVI Pags . 466 a 488 
Practica de obstetricia 
Cuarta edición 1947 0 

Nicholson J. Eastman, MoDo 
Toxemias de la Gestación 
Cap ítulo XXVII Pags o 663 a 721 . 
Obstetricia de Williams 
Segunda edición en español 1953. 

Harold Mo Brill MoDo John .So Long MoDo, Arthur Ho 
Klawans MoDo Maurice Golden MeD. and Irwing Seaman 
MoDo Chicago 111 0 
The nitroglicerin Flicker Fusion Thereshold Test in 
Toxemia of Pregnancy 
American Journal of Obstetrics and Gynecology 
Vol. 64 #6 19520 

EoOo Hughes, MoDo C. Wo Lloyd MoDo Jones MeDo 
Jo Lobotsky, Jo S. 
Rien&o: MoDe and G.M . Avery MoDo Siracuse N.Y. 
Some recent observation concerning the toxemias of 
Pregnancy. 
American Journal of Obstetrics and Ginecology 
Vol. 67 #4 1954 0 

R.R. Margulis MoD. Co Paul Hodkingson, MoD. WoC . Rat~n 
M.D. and JeS. Jewell MoD. Detroit Michigan. 
Toxemia of Pregnancy A. C.ToH o and Cortisone Therapy 
American Journal of Obstetrics and Gynecology 
Vol. 67 # 6 19540 

George V. Srnith" M. D. 0 0 Watkins Smith Pho Do And 
Seymour Lo Romney 
Me Do Brokline~ Masso 
Trials with Penicilin in the treatment of Pre ~eclampsia 



and eclampsia o 
American Journa l of Obstetrics and Gynecologyo 
Vol 63 #6 1952 0 

Harry Beckmano 
Eclampsia e Hiperemes i s gravídica o Pags~ 882 a 885 
Terap~utica Clinica 
Segunda edición 19490 

Arturo Ro Ross 
Enfermedades propias del estado gravídicoo Pags. 
443 a 4590 

Willis Eo Brown Mo Do and James Barker MoDo 
'roxemias of la te pregnancyo Pags o 718 a 7210 
Current Therapyo 19530 

Torald Sollman MoDo 
Opio~ Morfina y alcaloides afineso Pags.316 a 3400 
Farmacología y sus aplicaciones a la terap~utica y 
a la Toxicología, 1949. 

Torald Sollman Mo D& 
Alimentos Hidrocarbonados Pagso 78 a 80 
Farmacología y sus ~licaciones a la terap~utica y 
a la Toxicología 19490 

Lawrence Lo Rester Jro MoDo Hug Eo ~ith9 MoDo and 
Lester Ao Wilson, MoDo Charleston SoCo 
The Treatment of Eclampsia 
American Journal of Obstetrics and Ginecology 
Vol 68 #2, 1954 
Louis Goodman M oA oMoD~ Alfred GiJman Pho Do 
Hipnóticos y sedantes. Barbitúricos o Capitulo IX o 
Pags o 140 a 167 
Bases Farmacológicas de la Terap~uticao Tomo 1 1945 

Louis Goodman MoA,MoV o Alfred Gilman Pho Do 
Cationesg Poracio , Calcio~ Magnesios Bario y Amonio 
Capitulo XXXIII Pagso 677 a 780 ' . 
Bases Farmacológicas de la Tera'p ~uticao Tomo I 1945 
Louis Goodman Mo A~MoDo9 Alfred Gilman, Pho Do 
Morfina y otros alcaloides del ~pioo Capitulo XII 
Pags, 205 a 244 
Bases farmacológic~s de la Terapéuticao Tomo I 1945 

Louis Goodman MoAoMoDo Alfred Gilman Pho Do 
Sección VIII Drogas que afectan 'la formación de orina 
Diuréticos y antidiuréticos Capítulo xxv Pagso 707 a 
708. Bases Farmacológicas de la Terapéutica o Tomo I =45 

Torald Sollman MoDo 
Hipnóticos alifáticos Pags. 917 a 9310 
Farmacologia y sus aplicaciones a la terap~utica y a 



la Toxicología o 1 949 0 

~orald Sollma MoDo 
Compuestos Magné sicos Pagso 1007 a 1014 
Farmacologí a y sus ~licaciones a la terapéutica y 
a la Toxícología 9 19490= 

=000= 

J 


