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INTRODUCCTION,

Como un tltimo requisito previo a nusstro doctoramiento, se
nos exige un trabajo de tesis, con el Gnico fin de aumentar el caudd
~cientifico de nuestro pais,

Al escoger este tema he querido dejar sentadas estadlsticas
proplas, para que sirvan de compm racién a loes estudios que se lleva-
ré4n a cabo en nuestro nuevo y moderno Hospital de Maternidad.

Hacer ver errores u omisiones que se cometleron especiale==-
mente en lo que se refiere a ex&menes de laboratorio y control de las
paclentes una vez dados de alta.

Demostrar la necesidad de creacidén de clinicas pre-natalés
y educacibn social de las pacientes embarazadas, haciéndolas ver =
el peligro que corren al no acudir a ellas,

Y por fin, delinear una conducta terapédutica para el trata-
miento de la eclampsia; no con el fin de ilustrar al médico especia-
lizado, sino para guiar al médicc general o particularmente aquellos
de la zona rural que scn, por lo comin, los primeros en recibir estos
casos,



ETIOLOGIA:

Es mucho lo que se ha escrito respecto a la etiologia de las
toxemias del embarazo y por ende, de la preclampsia y eclampsia., Y =
es esa gran cantidad de teorias, por demfs todas ellas inconclusas,las
que nos vienen a confirmar que en realidad no se tiene la verdadera -
certeza de la etiologia de dicha enfermedad.

Existen tabajos antiguos y modernos que tratan de conclulr
en dicha etiologifa, y cada autor cree tener la razdn; sin embargo, to-
das ellas estén expuestas a fuertes objeciones que llegan casi a
descartarlas, por no decir descartarlas completamente, como podré ==
leerse a continuacidn.

De las teorias més antiguas que se conocen, existe la de a=
tribuir a un estado urémico el proceso morboso conocido por eclampsia;
sin embargo, en dicha enfermedad no hay un aumento significativo del
nitrégeno protéico en sangre, como sucede en la uremia verdadera,

Otra teoria que gozd de mucho auge en los tiempos pasados es
la infecciosa; pero actualmente podemos declr que no se han podido =
demostrar bacterias ni en sangre, ni en los tejidos, ni en la orina-
de la enferma.

La Autoxointoxicacién: Hasta el momento no ha sido posible
demostrar ninguna endo-o-exotoxina en la sangre de dichas pacientes,

Incompatibilicdad entre la sangre materna y fetal se ha que=
rido atribuir; pero sabemos que dicha incompatibilidad es frecusnte=
mente vista en grévidas normales, Ademéds el factor Rh no esti ataca
do.

Egorow y Jegorow sostienen un estado anafiléctico en la ma-
dre, por las toxinas del feto; sin embargo, es una teorla que no ==
tiene bases firmes y concluyentes para sostenerse,

Paramore y Theoblado sostiene, que el aumento de la presién
intra-abdominal, conduce a una disminucidén en el flujo sanguineo de
la placenta, rifiones e higado, resultando de ello cambios patolbgicos
que conducen a la eclampsia., Ellos basan su teorla en hechos muy su-
jestivos como son: a) La eclampsia se presenta frecuentemente en pri
migréividas, cuya pared abdominal es més fuerte que en las multiparas,
y por tanto hay una mayor presidn intrabdominal. b) la eclampsia es =
més frecuente en embarazos gemerales, que como se sabe, hacen un mayor
volumen abdominal y por tanto conducen a una mayor presidén interna ;
c¢) la eclampsia no se presenta sn animales inferiores que tienen su
abdomen expuestos a una leve presidn abdominal, en cambio la mujer
por su posicidn erecta se expone a una mayor presidn orginiza. d) la
eclampsia es con mucho, mis frecuente en los Ultimos meses del embare
z0, gue como se sabe hay mayor presidén abdominal,

Sin embargo Strauss y Maddock han demostrado experimental=--
mente que el aumento de la presidén abdominal, no produce necrosis he
patica; otra objecidén a esta teoria, es que la eclampsia se presenta



frecuentemente consecutiva a mola hidatidiforme en fases en que la =
. & . » -
presidon abdominal es muy leve por no decir nula.

Otros autores sostienen que la preclampsia o eclampsia, es
consecutiva a productos metabdlicos del feto, Existe la obJecion a
esta teoria que dicha enfermedad se presenta frecuentemente en em=-
barazos molares, que son carentes de feto,

Los que aducen la teoria de 1la descomposicidédn de productos
placentarios, no tienén ninguna prueba concluyente para poderla demos
trar, a pesar de que es muy sujestivo pensar que la placenta juega
un papel importante en dicha enfermedad.

Peters y sus colaboradores, han querido darle gran importan
cia a la pielitis como un factor etioldgico primordial en el desa-=
rrollo de la eclampsia, debido a que encontraron que un 13% de pa=
clentes que sufrian. toxemias del embarazo, padecian ademés pielitis
0 pielonefritis en un estudio de 320 enfermos., Sin embargo Dieck-=
man, Mussey y Lovelady no pudieron enconlLrar Lan elevado porcentaje
llegando a sostener Gnicamente una incidencia que varia el 1 al 3%

Durante mucho tiempo quiso sostcnerse la teoria de que los
infartos de la placenta constltulan un factor etlologlco importante
como causal de la eclampsia,

Despubs de minuciosos estudios anatomopatoldgicos, no ha si
do posible demostrar una elevada incidencia de infartos placentarios
en pacientes con toxemias del embarazo, De aqul que grandes investi-
gadores en esta rama como son Williams y Dieckman haya escrlto res-«=
pectivanente desilusioné&ndose con dicha teoria,

Tembién se ha invocado a disturbios endocrinos, tales como
la teoria de Hofbauer que proponia que 1& eclampsia era debida a una
hiperfuncidn del 1lébulo posterior del cuerpo pituitario, suponiendo
que las hormonas antidiuréticas y vasopresoras que circulan en el to-
rrente circulatorio, estaban incrementadas., Estas afirmaciones fue=-
ron también sostenidas por Hoffman y Andemino asi como por Krieger
y Kilvingston; pero estos datos han sido confirmativos en algunos =
grupos de eclampticas,psro en un porcentaje bajo que no permite a=-
ceptar esta hipotesis como Gnica y verdadera, segin ha sido demostra=
do por otros investigadores,

Smith y Smith quiso demostrar una verdadera correlacidn =-=
entre el exceso de hormona gonadotrdpica coribnica y la eclampsia;
pe ro otros 1nvestigadores como Browne, Henry y Venning no encontraron
ninguna correlacidén en ello y Taylor, Scadron, Cohen, Wilson y Bre=-
nan, encontraron una muy ligera relacidn entre la elevacidén de la hor-
mona gonadotrdépica coridnica y la eclampsias

Otros por fin creen que es debido a deficiencias dietéticas
la formacidn de dicho proceso orglnico, siendo esta otra hipdtesis,=
descartada como lo han sido las anteriores,
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S1 revisamos la literatura mundial sobre teorias que tra=
ten de explicar la etiologia de la eclampsia, encontraremos muchos, =
algunas de ellas bien cimentadas, otras con argumentos pobres; pe ro nin
guna de ellas ha podido ser universalmente aceptada como la verdadera
etiologia de la eclampsia.

PATOGENTIA,

Es indudable que en la = togenia de la eclampsia, el &r=
- bol vascular juega un papel primordial y decisivo, puesto que de las
alteraciones de dicho &rbol, es que resultan todos los trastornos que
se observan en dicha enfermedad.,

En efecto, es de sobra conocido que en un embarazo normal
existe un incremento del 25% de la frecuencia del ritmé cardiaco por
minuto., Este aumento de la cantidad del curso sanguineo, requiere -=
ciertos ajustes en los pequefios vasos, principalmente los de la pel--
vis. Este ajuste es llevado a cabo debido a la elasticidad de los -~
vasos normales, pero en algunos casos, la respuesta del &arbol vascu=--
lar a esta nueva situacidn es mormal, y por estas y otras razones, ==
se producen espasmos vasculares, Otra evidencia del papel que juega =
el &rbol vascular en la patogenia de este proceso mdrbido, es el henu
cho quee l 25% de pacientes con enfermedad vascular hipertensiva crb-
nica, desarrollan preeclampsia en el curso de la gestacidn.

Volhard tiene el concepto de que son grandes espasmos vas=
culasres los que aparecen en el proceso total de esta enfermedad, aun =
sabiendo que existen grandes dudas en estimar la etiologia de dichos es
pasmos vasculares,

Esta evidencia esta basada en observaciones del lecho un=-=
geal, fondo de ojo y especimenes de mésculo tomados por biopsias, asi
como estudios de autopsia en varios drganos como rifiones, higado, cere-
bro y msculo cardiaco,

Hyneman, Baen y Reis han encontrado cambios en los peque=
flos vasos del 1lecho ungeal, consistentes en alteraciones en el tama-
o de las arteriolas con evidencia de espasmos que producen regiones -
alternas de contraccidn y dilatacidn, juntamente con elongacidén de las
circunvoluciones capilares y mds o menos estasls capilar. Estudio 1lls
vado a cabo en pacientes preeclémpticas y eclémpticas.

Mussey, de la Clinica Mayo, en estudios histopatolodgicos
de mhsculo de pacientes preeclémpticas, ha encontrado alteraciones -
en las arteriolas, idénticas a las encontradas en los pequefios vasos
del lecho ungeal,

Mylins, en 1928, demostrd que en paclientes eclémpticas, las
lesiones primarias y mis comunmente encontradas en el fondo de ojo,
fueron espasmos y contracciones téncias de las arterias retinianas,

Estas contracciones espésticas conducen a estrecheces arte=
riales que dejan cambios esclerdticos permanentes en las paredes, debido

o e gam me &
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a la isquemia de los mismos, por la continua compresidén de la vasa =
vasorume

Todos estos cambios vasculares estudiados en el presents
a 'y . . .
capltulo;, conducen a la proteinuria, el edema y las convulsiones en las
pacientes ecléampticas.

Bn efecto, hay abundante evidencia de que cualquier constric-
cién del flujo sanguineo renal, causa una proteinuria inmediata, ya sea
dicha constriccidn de orden mechnico, o por drogas vaso constrictoras,

Como resultado de esta proteinuria y debido a los espasmos
vasculares estudiados anteriormente, se deduce, al menos tedrlcamente,
que dichas proteinas pasan a través de los capilares causando distur--
bios en la presidn osmdtica y provocando los edemas,

Las convulsiones son probablemente producidas, ya sea como
resultado directo de la anoxia consecusnte por estos vas -espasmos, o0 por
edema cerebral, o a través de una accibédn combinada de estos dos distur-
bios,
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ANATOMIA PATOLOGICA.

En este capitulo he recopialdo los hallazgos més frecuentes
y llamativos de algunos autores, Después pongo las autopsias practica=
das en el Hospital Hosales durante los aiios que comprénde este estudio,
para que el lector pueca hacer comparacidn entre unos y otros; por Glti
mo un comentario acerca de nuestra propia anatomia patolébgica.,

Es indudable que el dérgano mls seriamente lesionado es el
higado, cuyos trastornos son caracteristicos, Este, por lo general, se
encuentra aumentado de volumen y més blando aue lo normal, A menudo ==
pueden observarse placas de coloracidédn purpurina por debajo de la cépsu
la, o manifestarse como &reas irregulares de color rojo por debajo de =
la superficie del corte, lo que le da &° 5rgano una apariencia moteadaa,
Algunas veces se presentan hemorragi: . rencias que son més comunmente
encontradas en el 1lbébulo derecho, Inuuuablemente &stas se presentan -
por la extrema dilatacidén de los sinuscides portales, que al romperse -
las producen, y las cuales ocasionalmente son tan grandes, como para =-
romperse a través de la cépsula dentro de la cavidad abdominal.,

Microscépicamente encontramos cuatro clases de lesioness

1) Necrosis celular ampliamente distribuida.

2) Necrosis de las células de lasg zonas periféricas de los ldbulos
3) Pequerias &reas de necrosis focsal.

4) Trombosis extensa de los pequefios vasos en el tejido conectivo

periportal ,

El hecho de que 1la lesién sea tan comln y de que raramente
se le encuentre en otros padecimientos, ha llegado a que algunos obser=
vadores consideren que la hemorragia y la necrosis de la periferia de -
los lobulillos hepéticos sea la lesidn caracteristica de la eclampsia,

Los rifiones también tienen su participacién en todos los ca-
sos de eclampsia. En 81 son muy frecuentes las pe queflas hemorragias cap-
sulares pero las lesiones renales mas caracteristicas son un marcado es-
trechamiento de 1los capilares glomerulares causado usualmente por el en-
grosamiento de la membrana basal, Muchas veces el epitelio tubular tie=-
ne un grado variable de cambios degenerativos no caracteristicos, pues-
to que sus lesiones pueden variar desde la simple tumefaccidn hasta la
necrosis completa,

L] cerebrc siempre presenta edema., Algunas veces hiperemia,
anemia o pequeflas hemorragias periféricas., Algunos creen que en el =
cuerpo pituitario existe invasidn basdfila del 18bulo posterior,

En el corazdn se encuentran procesos degenerativos del Mio=
zardio,

a0 == om oo am
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CLASIFICACION,

Al comenzar este trabajo, quise poner clasificaciones de
las Toxemias del Embarazo seglin las diversas escuelas,

Pero después de revisar los textos de la obstetricia mo-
derna he considerado que la clasificacidén de la obstetricia de Wi--
lliams, engloba en un concepto integral, todas las toxemlas del emba-
razo, Es ademés una de las mayormenbte aceptadas por la escuela Ame-
ricana y por los paises que rigen su conducta obstétrica por dicha -
escuela. &s por eso, que solamente esa clasificacidn es la que ex--
pongo en este capitulo,

a) Preclampsia

1) Toxemia Aguda del Embarazo =----~----

b) Eclampsia

2) Enfermedad Vascular Hipertensiva Crénica.

a) Enfermedad vascular hipertensiva Crénica sin --
toxemia aguda, sobre-impuesta,

b) Enfermedad Vascular Hipertensiva Crdénica con toxe-
mia aguda sobreimpuesta.



-7 -

SIHTOMATOLOGIA

La eclampsia es una enfermedad que por lo general se desa-
rrolla en el Gltimo trimestre del embarazo., WNo somos absolutos para
decir que siempre se desarrolla en el Gltimo trimestre, porque han si-
do reportados algunos casos en el segundo trimestre como el seflalado
por Bourne en la 242 semana y el reportado por Futh en el 42 mes.

Se presenta més frecuentemente en primigrévidas entre los
21 y 25 afios., Su proporcidn con respecto a las multiparas es de 5 a 1,

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

S8i hablamos de eclampsia, estamos casi obligados a pen=-=-
sar en una pacilente con convulsiones, pero algunos autores tienen -

justificada razdén al dividirla en convulsiva y no convulsiva, siendo
Ll o .
estas ultimas de una gravedad absoluta.,

Eastman, dice gque aquella paciente eclémptica que tiene
24 horas de no tener convulsiones ni coma queda en un estado de pre-
clampsia grave y el parto debe considerarse, A esto se ha dado en -
llamar BEclampsia intercurrentse,

Al hablar de sintomatologia tenemos que enmarcar el cua-
dro de todo paciente preeclémptica, ya que es imposible que se desa-
rrolle eclampsia, sin el cuadro prodrdémico de la primera,

Como dijimos anteriormente, se trata de pacientes jéve-=-
nes por lo general en su primer embarazo que no reciben cuidados pre
natales., Como consecuencia de ello aparecen una serie de signos y sin
tomas, que podemos considerarlos como premonitarios de una eclampsia.
Entre los mAs comunes tenemos: 1) Répido aumento de peso. 2) Elevacidn
de la presibdn sanguinea., 3) Edemg. 4) Albuminaria. 5) Cefdlea. 6)Tras-
tornos visuales, 7) Dolor hipogéstricoc.

Répido aumento de peso: Edema., La acumulacidédn de liguido
en el tejido intersticial consecutivo a la retencidén del mismo, causa
un aumento de peso bastante répido y puede asimismo manifestarse por
edemas que comienzan en los miembros inferiores y pueden llegar a ge=
neralizarse,

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

Dieckmann ha demostrado que pacientes embarazadas con pre=-
clampsia y eclampsia, no son cagpaces satisfactoriamente para concen--
trar iones de cloro y sodio en la orina, Bl también ha demostrado en
estas pacientes, que hay una eliminacidn 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 téxicos du=--
rante 2 o mAs dias consecutivos, ha causado un gran aumento en la pre-
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sibén sanguinea y en el peso y afin ha creado sintomas sugestivos de e-
clampsia inminente,

BElevacidn de 1a presidn sanguinea. Es uno de los primercs
y mé&s importantes signos., BEs ademds el mis constante, ya que se pre=-
senta en el 78% de las enfermas, i tomamos en cuenta que la presidn
arterial normal oscila entre 70 y la distdlica y 130 la 81stollca, -
termlno medio 75x110, debemos con31derar que toda elevacidbdn de la =--
méxima por arriba de 140 y la minima por arriba de 90, debe hacernos
sospechar una preeclampsia,

Los niveles méAs constantes persisten en la distdlica, y e
por eso que a una elevacidn de ésta, se le dé mayor importancia.

Albuminaris: Igual que la hipertensidn, la albuminaris
es un signo temprano de preeclampsia., Usualmente sigue a la eleva=-=
cidn de la presidn sanguinea y casi siempre va acompafiada de cilin=--
druria, Ademds la disminucibdn de la cantidad de orina es un signo -
constante que algunas veces ha llegsado basta anuria., La cantidad de
albtmina en orina varia grandemente segin la gravedad del caso.

Cefédlea.- Es un sintoma frecuente. Usualmente se obser-
va después que han aparecido la hipertensidn, la albuminaria y el ==
edema,

En ocasiones la cefalalgia puede ser el Gnico sintoma y
por ello debe inducir al médico a tomar la presidn sanguinea y a ==
buscar albtmina en orina,

Los trastornos visuales. Pueden manifestarse como man=
chas cisuales delante de los ojos, o llegar a la amaurosis completa,
Al practicar un fondo de ojo, encontramos como hallazgos comunes, €s=
pasmo de las arteriolas retinianas y menos frecuentemente edema, En
algunos pacientes el primer cambio observado puede ser una constrice—-
cidén arteriolar generalizada, y conforme a la toxemia progresa en se-
veridad, las arteriolas se vuelven més y més constrefiidas encontran-
dose entonces signos de isquemia retiniana, cual es el edema. Este =
presenta inicialmente en los polos superior e inferior del disco, ge~
neralizéndose después y llegando en algunos casos hasta el desprendi
miento de la retina,

El cuadro anteriormente descrito corresponde, poaemos de
cir, al estado preconvulsivc; y son preclsamente las convulsiones
caracteristicas las que abren el episodio grave y dramético de la
eclampsia,

Algunas veces se presentan signos premonitarios como es
el dolor epighstrico o una cefélea fuerte y persistente, Inmedia-
tamente antes de que principien las convulsiones, la expresibn de
la enferma se hace indiferente como si estuviera mirando fijamente un
objeto lejano. Las pupllas estén dilatadas, las ventanas nasales
aletean,

La boca se desvia espasmbédaicamente hacia un lado y la len-
gua, metida entre los dientes es mordida. <us ojos giran de un lado
a otro y finalmente se vuelven hacia arriba. OCuando los mlsculos del
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cuello participan en el espasmos, vicnen movimientos espasmédicos
de la cabeza,

Después se generaliza las contracciones musculares y se ®X-
tienden al tronco y extremidades, La enferma se pone clandtica,

FPasan los espasmos tdnicos y siguen las convulsiones ¢clée-
nicas en las cuales todo el cuerpo ge ve envuelto en una serie de mo-
vimientos espasmbddicos violentos. Por la boca sale una espuma sangui-
nolenta. La resp iracidn se va normalizando parcialmente y se vuelve
estertorosa,

A mecdida que las convulsiones se presentan, el estupor es
2 - -
mas prolongado y 1la paciente entra en coma,
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DIAGNOSTICO. -

Ya hemos dicho en otro capitulo, que no podemos hablar do
eclampsia sin antes recordar que una paciente en este estado, ha te-
nido forzosamente que pasar por un sstado de pre-eclampsia,

Sabiendo esto, el diagnbéstico se nos vuelve sencillo, pe-
ro entonces tenemos que saber vd orizar la sintomatologia de una =-
toxemia,

Si una grévida ha sido normal en cuanto a su tensidn ar=-
terial, gane de peso y examenes de orina antes de la 24% semana y si
bitamente nos presenta un excesivo gane de peso, una elevacidén de la
tensidén arterial y presencia de proteinas en orina, asi como la apa
ricién de edemas, estamos obligados a hacer el diagndstico de toxemia
del embarazo. ‘

Si esta misma paciente, ademés de la sintomatologla apun=-
tada arriba, nos pressenta convulsiones del tipo tdnico clbénico, nos
conduce, casi sin lugar a dudas, a hacer el diagndstico de eclampsia,

Decimos casim porque en algunos raros casos nos toca hacer
el dlagndéstico diferencial con una epilepsia esencial, que puede ser
descartada flcilmente con solo anamnesis y en algunos otros todavia
més raros, con alguna paciente que presents las convulsiones carac=-
teristicas descritas por presentar un tumor cerebral o un traumatis-
mo créneo cerebral anterior, que haya dejado como secuela una epilep
sia Jacksoniana,

Como una ayuda de positivo valor para el diagnéstico en
la eclampsia, estd la prueba de la nitroglicerina (FFT., Test), que &s
-de gran ayuda para evaluar el prondéstico.

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

1) La prueba de la nitroglicerina es de valor en el estudio
de las toxemias del embaragzo.

2) Con este test ha sido posible predecir el comienzo de to=-
xemla del embarazo antes de que sea aparente cualquier -
gvidencia clinica de la enfermedad.

3) Este test ha permitido la evaluacidn de la eficacia del -
tratamiento en las toxemias del embarazo,

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



- 11 -

PRONOSTICO

Al hacer el diagndéstico de Eclampsia, el médico se encuentra
con un caso que no es nada facil de reszolver, puesto que de el pueden
resultar consecuencias fatales, ya que un cuadro de esta naturaleza de -
be considerarse como grave,

Esta gravedad va aparejada con la sintomatologla, y se acre--
clenta a medida que se presentan ciertos signos que 1ndudablemente colo-
can al médico en penoso deber de usar la palabra "reservado" al referir-
se al prondstico. :

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

1) Coma prolongado

2) Temperatura arriba de 39 grados C.

3) Taza del pulso arriba de 120 por minuto

4)_ Respiraciones arriba de 40 por minuto

5) Mas de 10 convulsiones

6) Ausencia de edemas

7) Presidén arterial arriba de 200 la sistdlica
8) Arriba de 10 gr. de alblmina en orina

Q) Edema pulmonar

10) Cianosis persistente

11) Stibita caida de la presidn sanguinea.
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TRATAMIENTQ

Esisten tan tos tratamientos de la eclampsia como estudios se -
han hecho sobre su origen, y por tanto podrian llenarse volumenes com-
pletos con solo llevar a cabo la revision de la literatura sobre dichos
tratamientos.

En este capitulo haré un resumen de aguellos que han sido mayor-
mente emple ados en los Viltimos tiempos, haciendo incapié sobre todo en
los que tienen su base en el gsulfatc de magnesio, soluciones hiperténi-
cas y sedantes del sistema nervioso revisando principalmente los textos
modernos.

Uno de los tratamientos que se han empleado més en los Ultimos -
tiempos es el de Stroganoff que pasamos a describir a continuacidn:

La paciente debe ser sgituada en un cuarto quleto, sin mucha luz
y ale jada de los ruidos. En ssas condiciones se da una ligera anestesia
con cloroformo y bajo el efecto de ella,se administran 0,015 grms de ==
morfina siempre bajo anestesia con cloroformo.

Siete horas desplies se dan 2 gramos de hidrato.de cloral,

Trece horas después se administran 1.5 a 2 grms de hidrato de
cloral.

Veinte y una hora desplies 1.5 grms de hidratc de cloral es dado.

Si este tratamiento no detiene las convulsiones, la droga debera
gser aumentada y repetida a intervalos més frecuentes.

El tratamiento con sulfato de magnesia por via endovenosa es el
usado en Hospital general de los Angeies, California por Irwin, Vruwink
y Lazard. ba rutina es como sigue:

Dar 20 c.co. de solucibn de sulfato de magnesia al 10% cada hora
hasta que las convulsiones sean controladas., Estos autores encuentran -
una tasa de mortalidad del 9%
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En el Chicsgo Lying-in Hospital se sigue un método combina-
do de tratamiento, s.endo Dieckman su propulsor y preferiendo personal-
mente el sulfato de magnesia y el fonobarbital sdédico, Sin embargo, en
dicha institucidn se ocupan diferentes drogas de la manera sigulente:

Morfina 0,015 grms ss administran al ingressr la paciente y
se repiten a intervalos de una hora, hasta el control de convulsiones,
o hasta que las respiraciones bajan a 10 por minuto. No deben adminis-
trarse més de 0.13 grms en 24 horas,

Cuando las convulsiones ss& presentan a cortos intervalos ==
debe administrarse 0.015 grms de morfina por via endovenosa.

El sulfatc de magnesia en solucidn al 25% se inyectan 10 --
c.C. intramuscular o 4 c.c. al 50% tembién I, M, como dosis inicial; -
luego 5 cece I. M, al 25% después de cada convulsidén hasta un total de
30 c.co

En casos severos de eclampsia se inyectan 20 c.c., de sulfa-
to de magnesia al 10% endovenosaments cada hora, hasta que se contro--
lan las convulsiones.

Dse fenobarbital se inyecta 0,325 grms subcutaneamente y si
8s necesario, se repite la misma dosis cada 12 horas.

También puede ocuparse el amital sédico en solucidn al 10%
de medio a un gramos por via endovenosa & 0.20 grms., cada cuatro horas
por via rectal. Hofbauer sostiens que el amital sbddico es mucho més
seguro gue la morfina,

Douglas y Lina emplean el paraldehido en dosis de 40 grms,
en 20 ¢.c., de aceite de oliva por via rectal, repitiendo la dosis si =~
las convulsiones continuan,

El hidrato de cloral puede emplearse también por via rectal
administrando 2 gramos en 100 c.c, de agua y repitiendo ls dosis si es
necesario.

veratrone®™ a base de Veratrum

Kellogs empleando el ®regimen
rtalidad materna fué ael 5% . Se em-

iri ncontrd qu & tasa we mo
Viride, encont ¢ la tasa
plea de manera sigulente:

im
1i

Cinco minimas de Veratrone son administradas hipodérmicamente
al noméds ingresar la paclente. Esta dosis es repetida cada 20 minutos =--
hasta que la presién sistélica est& por debajo de 150, 6 la tasa del pul
so por debajo de 80

Bl sulfato de magnesia sn solucidn al 50% se emplea tambidn
es este método, administrando de 10 a 20 c.c, cada cuatrc a sels horas
intracuscularmente.

La glucosa en sclucién a2l 25% gs emplea también, administran-
do 250 c,c. cada cuatro o sels horas.
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y Si le pacienbe esta conclente deben darsc por vias oral de -
/iqfos a dos y wmedio litro de agug.

El tratamiento por el wmétodo de Stander, qle no es mas que-
una modificacion de el Stroganoff, se emplea de la manera ciguiente:

1) No debe administrarse cloroformo, por las necrosis hepaticas
que proouce,

2) 0.015 grms. de morfina por via subcutinea.
3) Solucidn de glucosa al 5% 500 c:c, E. V.
4) Una después se daran 2 grma. de hidrato de cloral en 100 c.c

de solucion salina normal y leche, .or via rectal, Si1 la --

- » . g - P . .
paciente estd conciente el hidrato de cloral diluido en le -
che se administreara por via oral.

5) Dos horas después 0,015 grms, de morfina I.M.

6) Siete horas después 2 grms. de hidrato de cloral.

7) Trece horas después 1.5 grasos de hidrato de cloral.

8) Veinte y una hora despudés 1.5 grmis. de nidrato de cloral.
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METODO DE WILIS E BROWN Y JAM:® ARKER DE LA UNIVERBIDAD DE ARKANSAS

1)

Sedacidn., -

Ami§a1 sédico 0.50 grmas intraveneosamente y revpetirlo c:da -
15 0 30 minutos si lo requiere el control de convulsionos.,

Avertina en dosis de 60 miligramos por Kg de peso, en agua =
destilada al 2.5%. Se hace instilacidn rectal por medio de -
un tubo rectal o un cateter largo de Foley, verificéindola =--
lentamente.

0x1do nasal.

Cateter de Foley en la vegiga.

Establecer la diuresiss

Solucidén de glucosa en agua al 5%, 1500 c.c. Es Ve

Cloruro de amonio 10 grms. disrios,

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 -

Maternidad Municipal "América Arfas" de la Habana Cuba.

1)

2)

3)
4)

Traslado dé la paciente a un cuarto aislado a prueba de rui-
dos y luz. Colocacidén de la paciente en una camara de oxige
NO s

Inyeccidén intramuscular de 0,015 grms. de morfina ¢/ 8 horas
Inyeccidn de 20 c.c. de Sulfato de Magnesia- al 10% por via -
endovenosa. o

A la hora 10 c.c, de Sulfato de magnesia al 10% E. V.

A la hora repetir 10 c.c. de Sulfato de Magnesia al 10% E.V,
v 20 ¢.c., de glucosa al 20%

Continuar con Sulfato de Magnesia éada hora hasta control de

las ¢ohvulsiones, morfina c/8 horas y glucosa al 20% 20 c.c. cada seis

horas.

Si se inicia el parto, segulr una conducta espectanta condi-

cionada a la marcha del msmo; en el periodo expulsivo una aplicacidn
- '3 . '] . . P
de forceps bajo tlenen plsna Justificacion,

Tratamiento seguido durante los 10 Ultimos afios en el Medl -

cal College y Roper Hospital de Carolina del Sur,
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Absoluto rezoso ¢n cama

0

\ :
) Sulfato de moriina O,uZZ grms, como dosls inicial y luego

0,16 grms. cada hora hasta control de cc ‘vizlsiones

3) Solucidn de glucosz 2l 5% & 10% 500 c.ce, ¢/6 horas

4} Ruptura de las bolsas tan mronto las convulsiones
estén controlawas. '

o) Oxigeno por cateter nasal

6 El parto debe ser atendido bajo anestesia local con sulfato

de merfina 0,016 grms. hasta que el nifio nasca,

Algunos autires han llevado 2 cabo investigaclcnes acerca --
ACIH y7 1la cortisona en lo gue se refiere a Soxemias del embarazo.
Ellos la han empieado como tratamiento preventivo y como tra-
tamiento curativo, pero resultades concluyentes hidsta el presente, --
puesto quc llepan a lss conclusiones gigulentess
) 1 ACIH y 6 la cortisona nc produce sintomas de toxemia.

1)

2} ACTH v & cortisona no mussihran ninguna influencla favorable -
sobre las bLoXemLiaS.

X T a ] 1 . - 3

3 Pzcientes smbaragzadas demucsitran una tolerancia aumentads ha

cia ACTH y & cortisona,

Sobre ¢l uso ae la osn
sia y eclempsia bambién se hs
delinitivas.,

come trstemeintc de la pre-cclam
0, pero sin llegar a conclusionas

A

e
i
[

Harvard Medical scheol, ¥ en sl Boston Lying-in Hospital se -

ilegé a comprovar que on paclsnies toxbmicas la administracidn ds peni-
cilina fué seguida por un alivio de 1q enfermeded y recrudencia cuan-=
do la droga fué suspendidg.

v ] - : v 5 3 ° o2 |
La diuredsl s y la recuccidn de albuminaria fué aparente tan--=
nronto como el tratamiento fud esstablecido y fué acompaiiads por una me-
joria gencral en ajuellas paclentes con sintomas,

En casos de toxemis severs la acclidn benéfica de la penicili-=
ns parece sor limitads z 1s madre,

En este nequennio cstudic que hemos llevado a cabo,las drogas -
gque exclusivamente ss emplearon fueron las sigulentes:

Sulfato de Magnesia al 50%; Fencbarbitsal , sulfato de morfina,
Solucidn de glucosa sl bm 20p N SOﬁ o

Indudablemente ¢~ algunas variantes, pussto que algunas pa-
clentes no recibieron dbésis 1e morfina y ouras recibieron soluciones
glucosadas en cualgulers uc las concentraciones apuntadas arriba

Pero, vy e¢sto lo QHLSPO recalcar, todas nuestras paclientes
recibicron Sulfato de Magnesio al 50/, Fenobarbital y Soluciones de

Glucosa.
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La delineacidén del tratamiento empleado en nuestro Hospital
Rosales durante los afios de 1950 a 1954, fué como a continuacidn lo
detallo:

1) Morfina 0,01 grms., I. M.

2) Sulfato de Magnesia al 50% 10cc. intramuscular en cada re-
gion glGtea como dosis inicial y 1Occ. cada 4 horas.

3) Controlar refle jos rotulianos antes de cada dosis de Sulfato
de Magnesia. Si estan abolidos no ponerla.

4) Fenobarbital 0.08 grms. I, M., cada 8 horas

5) Solucidn Glucosa al 5% un litro

6) 0 solucidn de glucosa al 20% 200 cc. cada 8 horas

7) 0 solucibn de glucosa al 50% 20 cc., cada 6 horas

8) Penicilina 400,000 U.I.M,

9) Control de T.A., pulso y respiraciones c/ media hora

10) Examen de orina por caterismo investigando albtmina,

En la revisidn que he llevado a cabo de estos diversos trata-
mientos, vamos que casi todos ellos han dade resultados satisfactorios
en los diferentes palses y clinicas en donde han sido empleados.

En nuestro Hospiltal fesales no se siguid rutinariamente el =--
mismo tratamiénto, puesto que hupo variaciones en las soluciones glu-
cosadas; sin embargo, c¢reo que suprimiendo las concentraciones fuertes
de glucosa (507 hemos tratado satisfactoriamente nuestras paclientes
como pusde observarse en los restimenes de cuadros que presento en este
traba jo.

Por lo tanto, creo gue dicho tratamiento debe seguirse rutina-
rfamente en este clase de enfermas, ayudadas indudablemente de los con-
troles y exémenes complementarios que no llevaron a cabo en nuestro cen
tro hogpltalario, por error, por negllgenola, por desorden del mismo, ©
por Inexperiencia del servicio de guardia guien fué el encergado de se-
gulr estos casos en su mayor parte.
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ACCION FR RMOCOIOGICA DE LAS DROGAS EMPLEADAS
EN ESTE TRATAMIZNTO

La Morfina es un alcaloide del opio que pertenece al grupo
morfinico o derivados del fenandrenc,

Las acciones mas importm tes de la Morfina se verifican en
el sistema nervioso central., Deprime el cerebro, principalmente sus -
funciones mas elevadas, Los centros bulbares, arimeros son estimula--
dos v después deprimidos.

Los reflejos y funciones medulares son principalmente esti-
muleados,

Las dosis pequefias de morfina calman la respiracidn., Su fre-
cuencia suele disminuir de un modo moderado y mucho, 51 antes ya era -
grande., De ordinario sumenta bastante la amplitud de las excursiones -
respiratorias, sobre todo si eran superficiales. Disminuye extrsordi-
nariamente la reaccidn al reaccidn al ahidrico carbonico y a la asfi-
cia,

Yesaprecen o disminuyen las irreoular*dades aspasmddicas, la
disnes y la sensacién de ahogo. La resplraclon regular y profunda es
mas eficiente, alin cuando sea méas lenta.

Las contracciones uterinss son poco afectadas por la Morfina
en cuslquier aspecto clinico. El parto puede ser algo atenuado y pro=--
longado por faltar el refusrzo de los dolores del mismo con las contrac-
ciones voluntarias de los midsculos sbdominales. El peligro principal =
al empleo de 1la Morfina es al depresion del centro respiratorio del fe-
to, no debliéndose emplear una vez pasado el periodo del parto,

Las dosis tdéxicas producen una depre81on progresivamente gra-
ve del centro respiratorio.

SQLUCIONES DE DEXTROSA.

Ia dextrosa es la forma en que circulan los hidratos de car--
bornoe por lg sangre y por tanto es directamsnte aprovechable. Como no re-
quiere digestibén puede administrarse por via rectal, hipodermica o intra-
vencda. Bsta (Gltima via es la preferibls.

y EL contenido del higado en glicogeno pusde slevarse a 20 o
357

La administracibén de dextrosa puede ofrecer ventajas, espe--
ciglmente en acidosis inminete y en colapso cardiaco en el que obra --
como nubtritivo; en nefritis en la gue la reducida permisbislidad gali-
na del rifion pusede contra indicar la inyeccidn calina.

Generalmente se emples en fuertes soluciones concentradas
hipsrténicas, pues se considersa que propende menos que las isotdnicas,
2 producir reacciones desfavorables. Las soluciones hiperténicas tam--
bién se administran pars disminuir la tensidn cefalorasquidea. La dex--
tross ge use pars pregservar al higado en la anestesia, en la hepatitis
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v en la Hiperemesis gravidicsa. La dextrosa suele eliminarse por la -
Orlnac

BARBITURICOS

El 4cido barbitirico es la malonil urea, combinacidn del aci
do meldnico y la urea.

Todas sus acclones se refieren a una depresidn sobre el eje-
céfaloraquideo, Deprime la corteza motora inhibiendo las convulciones.
No embota 1z sensibilidad dolorosa hasta qie no hay périda de la con -
clencla,

Disminuyen asimismo la presidn sangulnea y la frecuencia del
pulso., Pueden también dllatar los vasos mas finos, y en concentracio’
nes excesivas pueden dafiar Adreas capilares capaces de producir choque.

Los barbittricos sufren su oxidacidén el higado, M"No debe, -
puds anesteciarse con barbitiricos a losque padecen enfermedades del -
higado, pues la intensidad Y 1ong¢tud de accidn, depende de la rapidez

con que los destruya ese organo.®

En enfermos cuyo higado esta dafiado, las grandes ddsis le =
sionarle aln mas.

En la intoxicacidn por barbitdiricos la muerte sobrevive por
insuficiencia respiratoria.

SULFATO DE MAGHNESTA

e -

Es unidn que a altas désis actlla como depresor del Sistema =
Nervioso Central. Se emplea principalmente en los estados convulsivose.
Puede usarse para estos fines en soluciones concentradas del 25 al 50%
por via intramuscular.

El magnesio aumenta la aceidn de los anestésicos generales y
de la morfina,

En la intoxicacidn, la muerte sobrevive por insuficiencig--
respiratoria.

He crefdo necesario decir lagunas palabras sobre estos medi-
camentos, para tener presente sus acclones farmacologlcas, sus modo -
de empléo, sus désis terpeuticas y las accliones tdéxicas de cada uno -

de ellose

Al recordar todo esto, podemos hacer una recopilacién de los
dafios que sufre una eclémptica; cuales son los organos mas seriamente
lesionados; cdémo podemos ayudar a salvarlos, y cbémo podemos, por igno
rancia, matarlas,
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No debemos olvidar jue los anauompatolOﬁos extranjeros y nues
tro laboratorlo histopalol ogico, estan acordes én sefialar el higado co co
mo el drgano mértir de las toxemias del embarazo. En lugar primordial -
también se encuenta el cerebro y en lugares adyacentes el bazo, rifio--

nes y corazdn.

Ahora recordemos que nuestro tratamiento va encaminsdo

1) A controlar las convulsiones,

2) a promover vasgso dilatacidén y combitir el vago espasmos
3) a provocar la diuresia,

4) ' a corregir la hemoconocentracidn.

Después de llevar a cabo esta consideraciones, y analizasr -
la aceldn farmacoldgica de cada uno de nuestros medicamentos, podemos
hacer algunos comentarios sobre el uso.

La morfina a mi julcio, es de primordial importancia en este
tratamiento, a causa de su efecto sedativo y su réipida accidn , pues
pues hemos visto que ofrece considerables ventajas como un agente te
rapeutlco inicial en el tratamiento de la eclamsia., Debe ser adminig
trado antes de cualguier otra oroga al ser recibida la paciente, o al
enviarla al centro hospltalarlo més proxi mo.

La cantidad administrada debe ser entre 0.016 grms y 0.032~-
gram, dependiendo egto del tamafio y peso de la enferma.

La via de eleccidn es la intramuscular y debe ser administra
da durm te el curso subsecuente del tratamiento, tomando en cuenta el
estado de exitacidn del paciante, asl como recordando jue grandes can-
tidades én dosis repetidas, reducen la excresidén urinaria, aumentan la
presién intracreancana y tienden a causar acidosis porque disminuyen =-
la elimingcidn del didxido de carbono de los pulmones.

El sulfato de magnesio, que es el pllar mis fuerte de nuestro
tratamiento, nos sirve para dos cosas: su accldén deprésora sobre el -=-
sistema nervioso central y su accidn vaso-dilatadora.

Debemos controlar que la excracidn urinaria sea mayor de --
600 c,c, cn 24 horas para que pueda seguir silendo administrado. A este
respecto diremos que en nuesbtro pequefio estudio no se presentd ningin
caso de intoxicacidn por esta droga.

Deben ser vigilados los PefleJOS rotulianos antes de adminis
tracidén de cads dosis, pues debemos recordar que la depres1on respira-
toria por uso se presente, unicamente después de la abolicidn de dichos
reflejos.

Debe preferirse la inyeccidn 1ntrqrusoular de esta droga por

que a nuestro juiclo es mas =ficaz y mucho mas seguro desde el punto -

de vigta de un depf68lon respiratoria sibita y adem’s la facilidad de
su administracidn es mayors.
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Los autores recomiendan nc pasar de 24 grms. en 24 horas . Sin
embargo, en algunos de nuestros casos estf dosis fubd sobrepasada sin --
lementar ningin accidente.

No obstante, cuando se usa é&sta droga en cualquier dosis es =
prudente tener a mano un sntidoto, ya sea el cloruro o el gluconato de
calcio en solucién al 10%.

La administracidén de solucidn de glucosa intravenosamente es una
medida de estimable valor en la eclampsia, especialmente en presencia --
de oliguria.

Nos sirve para dos propdsitos esenciales: 1) para promover la -
diuresis y 2) para suplir las necesi dades liquidas y caloricas; para evi-
tar la acidosis y para proteger el higado, en aquellas pacientes que se
encuentran en coma.

Para el primer propdésito empleamos soluciones al 20 6 al 50% -
En algunasg clinicas solo emplean estas concentraciones cuando la excre-
¢cidn urinaria es menor de 800 c.c. en 24 horas. En nuestro estudio se -
aplicaron éstas concentraciones sin control de la excrecidn renal, po=--
siblemente por la desorganizacidn y fd ta de personal preparado sn el -
Hospital Rodales.

La soluciones concentradas al 5% son las que llenan nuestros
segundos depdsitos, al darlas en mayores cantidades,

Devemos tomar en cuenta que la cantidad de ligalidos en éstas
pacientes no deben pasar de 3,000 c.c., porque nos exponemos & hacer
un edema agudo del pulmbdn,

En algunos pacientes aqul estudiados se emplearon ambas solu-
ciones, siendo éste el me jor método de administracidn para poder llenar
los dos propdsitos esenciales mencionados arriba,

Bl uso desbarbitiricos en la eclampsia tienen a mi modo de ver
sus ventajas y desventajas.

Venta jas, porque como acabamos de leer tiene un alto poder an=-
ticonvulsivo; y desventajas, porque es eliminado principalments por el
higado, siendo este drgand como hemos previamente estudiado, el mis le=-
sionado en éste procesoc mdrbide,

Seglin mi criterio, si el Sulfato de Magnesio no ha sido capaz
de detener las convulsiones debe administrarse fenobarbital como coad=
yuvante, pero no como base y teniendo mucho cuidado eh la evaluacidn -
de las dosis,

Yo creo que el fenobarbital esté mucho mas indicado en log ==
estados preeclémpticos y no en la eclapsia verdadera, ya cue de todas
nuestras pacientes ninguna fué controlada en su funcibén hepatica, y -~
ninguna regresd posteriormente para dicho control.
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Los resultados cn este pequeiio trabajo, fueron satisiecterios.

REVISION Dii LOS CASOS AUTOPSIADQS EN 5L FOSPILAL HOSALES,

Sy Ho de V, wrermmrc e e e e Registro # 49.042
Diasgndstico Clinico: Eclampsia. Coma hepatico.

Hallazgos histopaboldgicos:

1) Eclampsia., Diagndstico clinico.

2) Hemorragias PUntiformes hepaticas subcapsulares y parenquimatosas
3) Hipertrofi~ Yonistica 2310 grml.

4) Hipertrofia  esplénica 305 "

5) Edemas maleolares discretos.

Microscdpico: Higados Lobulillos hepaticos bien formados. Hay mul

N - . . . P ~ P el

titud de zcngs de necrosis hemorragica de distribucidn focal, asi como --
también pequefias zonas de degeneracidn grasosa.

Bazo: Inundacidén hemorrAgica con amplias zonas de necrosis en to
do el parcnquima en el cual se destacan los foliculog linfaticos mejor -
conservados. '

Rifidne Degeneracidn turbvia del epitelio tubular,
Cerebros Se aprecia cdema en la superficie de las circunvoluciones.

LeLisHy oomemm e e e 2t o remm—w Sin registro.

Diagndstico c¢linicos
Eclampsia,

Hallazgos de autopsia:

1) Shock post hemorrigico. (utero)

2) Esplenitis -~cquda,

3) Hipertrofia esplénica 230 grm.
4) Hipertrofia Hepatica 160C grm,
5) Condilomas vulvares.

Higados Céapsula delgada regular, lobulillos hepiticos mal indivi-
dualizados, espaciong porta con discreta infiltracidn linfocitaria; sinusoi
des parcialmente vacios, ¢células hepAticas bien conservadas.

Bazos Cépsula delgada regular, foliculos esplénicos bien forma-

dos, pulpa roja conteniendo grandes depositos de pigmento hemédtico y gld
bulos rojos parcialmente hemolizados.

M.EoPs de Co  memmeccmcommone- memmmmammm—me—-- Reglstro # 118996

Diagndstico clinicos
Ecpampsia.
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Hallazgos hirtopaloldgicoss

1) Bclampsia (Diagndstico clinico)

2) Hecrosls foeal de higado avanzada.
3) Hiperemia pulmonar.

4) Hiperemis renal.,

Bazos: Capsula engrosada, regular, foliculos esplénicos bien for
mados, pulpa roja hiperniada con los senos muy dilatados, tejido conjun
tiveo aumentado.

Higado: Cépsula delgada regular, lobulillos hapiticos bien indivi
dualizados, aspacios porta con discretar infiltracidn de elementods infla
matorios. Sinusoides dilatados y vaclos. Trabéculas mal formadas. Las cé&
lulas presentan necrosis y vacuolas c¢laras en uha zona alrededor de la--
vena y en otras alrededor de les espacios porta. Tejido conjuntivo sin -
particulrridades. Hay depdsitos de hemosiderina diseminados por el pa=
réngquinge '

Cerebro: Hay edema, Se observan algunas hemorragias diseminadas
en la periferia de los ldébulos parientales.

FoHeQommmmm e i e et o Registro # 123585

Diagnéstico c¢linico:
Eclampsia.

Hallazgos histopatoldgicoss

1) Belampsia (Diaghdstico clinico)

2) Hemorragias hepaticas subcapsulares y perilobulilladas.
3) Esplenitis aguda.

4) Edemas de los M.I. ¥y manos,

Bazo: CApsula delgada desprendida en algunas zonas, foliculos
egplénicos numerosos, pulpa roja con los senos dilatados y conténiendo
polinucleares y gldébulos rojos en unas zonas y vaclos en otras.

Higados Cépsula delgada con zonas hemorragicas por debajo, mas
marcadas en los espacilos porta. Lobulillos mal individualizados, espaclos
porta con-infiltracidén linfocitaria discreta y hemorragias, Trabéculas
hépéaticas mal formadas. Células conteniendo vacuolas claras. En zonas -
muy discretas y vacios. Tejido conjuntivo sin particularidades.

Rifidn: Tejido conjuntivo hiperemiado.

Cerebro: Se aprecia edema cerebral. No hay homorragilas en los
vasos de la plamadre. :

L.Folle  —-ee—omccecmce-aeeeeme- Reglstro # 31.425

Diagndstico del servicio,.
Eclampsia Post Partum.
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Dlagnostlco Anatomopatoldgico

1) Neumonia bilateral

2) Degeneracibén grasosa del higado
3) Hipertrofia esplénica 250grms.

4) Adherencias pleurales izquierdas,
5) Utero

6) Edema cerebral

- Higados Pesa 1,460 grms. cépsula lisa y uniforme.. Subcapsular
y superflclalmente en su cara convexa g€ sncuentran numerosas pete=--=-
quias rojizas; el parénquima es de color amarillo con un puntilleo ==
de color rojizo sobre todo a nivel dellobulo derecho, la consisten=--
cia esté conservada,

Bazo: Pesa 250 grms. su capsula es grisésia, bastante lisa,
su parenquima de color rojo vinoso, Al pasar sobre la superficie ==
de seccidén el filo del cuchillo, no obtiene lodo esplénico, Hay =--
aumento del tejido conjuntivo,

Ecéfalos Pesa 1.400 grms. Los vasos de la plasmadre se en--
cuentran dilitados. Las circunvoluciones se notan edematosas, A --
nivel de las amigdalas cerebelosas se encuentra la huella de la pre-
sibén del agujero occipital.

&l llevar a cabo una comparacidn entre los hllazgos histo-
patoldgicos de los diversos autores y los encontrados en nuestro La-
boratorio de Anatomia Patoldgica, vemos que son similares.

Ambos estén acordes en atribuir al higado los mayores dafios
al cerebro su edema y sus pequefias hemorragias perlferlcas y al rifion
sus lesiones caréicteristicas,

En cuanto s este Altimo organo, hemos de lamentar que no se
hizo un estudio microscdpico minucioso que nos hubiera sido de mucho
valor; pero para aumentar el estudio de nuestra patologia, diremos
que en todas las autopsias se encontraron desde pequeilas hemorragias
subCApsular espldnicas, hasta verdaderas inundaciones hemorrfgicas--
¥ necérosis en todo el parénquima del bsazo, hallazZgos éstos que no co-
rresponden con los autores que hemos revisado, puesto que ellos no -
" hacen mencidn siquiera de éste Organo al hablar de la patologia.

CONSIDERACIONES Y ESTUDIO ESTADISTICO,

La eclampsia es una enfermedad que tiende a disminuilir cada
dia principalmente en aquellos paises que cuentan econ muchas clini--
cas prenatales.

En nuestro pais se presento una incidencia de 1 087 Qe esg
mucho mas elevada que en los Estados Unidos, en donde con algunas
‘variantes se presenta 1 en cada 500 a 800 m rtos. De nuestras pacien
tes solamente 3 habian tenido cuidados prenatales o sea el 7.5%, Es-
to es de vital importsncia pues nos esti ensefiando muchas deficien-
.cias en nuestro pais.,

La primera, es la escasa educacidn social de nuestro pueblo
ya que la mayoria de las pacientes tenlan su residencia en 8. S,
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0 en las cercanias de &1, que es donde mayor cantidad de clinicas prena-
tales estin situsadas, hl segundc es la gran escazes de médicos y mayor
atin La distribucion de conse 8 jos, dados en las mencionadas clinicas pre-
natales, por ser su nimero reducido. En algunas clinicas prenatsles de
San Salvador, se tiene el buen julcio de dar los consejos a las embara-
zadas por escrito,.

Lags edades fluctuaron entres 15 y 39 afios, siendo su inciden-
cia mayor entre los 17 y 25 afios.

La mayor parte de nuestro cagos se presentd en pacientes con
su embarazo & término, y& que solemente 8 se encontraban entre el 72 y
8% mes de gesta01on o sea el 20%. Debemos hacer notar qué ninguno de ===
ellos se presentd antes del 7¥ mes, comprobando como en otros estudios
al respecto que dado & cabo en diferentes palses, que esta enfermedad -
es sumamente rara antes del 7 mes,

Con respecto a pafldad encontramos que el 67, 5% se presento
en pacientes multiparas y el 32.5% en paclentes que habian tenido de 1
a 10 partos anteriores, De estas la frecuencia fué mayor en aquellas -=
con menor nimero de partos., Estds dabos estadisticos estin ligeramente
aumentados con respecto a otros palqes, asi, BASTMAN encuentran una re-
lacibn de 1 a 3 en cuanto a plelpa”ldad—multlparldad Nosgotros encon--
tramos una relacidn de 1 a 2,07,

De todos nuestros casos la T. A. sistdélica mayor fué de 230
v la menor fué de 1304

La distdlica meyor fué de 140 y la menor de 70, Bn mayor in-
cidencia fué en aquellos que tenian entre 160 y 180 M x y 100 a 120 M,

S5¢ presentaron algunos cesos en estado de coma profundo por
lo que fué imposi ble averiguar los datos tensionales, Creemos de alguna
importancia decir que no se presentd un solo caso con T. A, normal 0O =-
cor debajo de ella,

La menor cifra tensional que encontramos fué de 150/909 que
se presentd en un solo caso (edad) paciente de 17 afios.

Las temperaturas variaron enormente desde 36 que fué la menor
encontrada hasta 412 que fué la mayor,

Con respecto a esto debemos afiadir gue muchas de ellas tenlian
apuntada temperatura axilar, otras bucal y otras recta, por lo quée nos =-
tuvimos en la necesidad de llevar a cabo una nivelacidn aumentando a las
sXilares y disminuyendo a las rectales, para quedarnos con el promedio
bucal,

La temperatura sblo fue verificada en el 822 Sﬁ de nuestros --
casos, por lo que aiedd u 18, 5% sin ella, Esta falla como muchas otras que
iremos enumerando debe ger atribulida a la escazes de ® rsonal apropiado -
y organizaci on hospitalaria al resps cto, para el cuidado de estas pacien-
tes,
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as variaciones del pulso oscilaron entre 60 y 168. Solamente
el 17.5% de ellas lo tuvo arriba de 12%.

El puso Fué tomado en el 95% quedando solamerite 2 casos en los
cud es no se anotd, uno porque no se apreciaba en el momento del ingreso
y otro por negligencia,

Las respiraciones fueron chequeadas Unicamente en el 32.5%, De
este grupo solamente 2 casos la presentaron arriba de 40, ELl error de
este control me parece :jue debe abtribuirse al persoral médico, pues en
gran porcentaje de casos no aparecia apuntado como indicacidn al control
de las respiraciones. Ya hemos hablado en otro capitulo de la enorme = '
importancia que tiene este dato con respecto a prondstico y tratamiento.

. Refiriéndonos al edema podemos decir que éste se presentd en el
57%, siendo la mayor parte de ellos grado I y: encontrando &l gunos grado -
IV o anasarca. Algunos autores estédn de acuerdo en que la gravedad de una
eclampsia se incrementea cuando no existen ademas. En nuestras pacientes
el 42.5% fué clasificada en este grupo.

Las convulsiones se presentaron en el 90% de los casos sufriendo
asi mismo grandes variaciones, siendo el mayor numero alcan_ado veinte y
siete y el menor uno.

: De estas pacientes el 15% de ellas tuvo mis de 10 convulsiones
lo que agravaba su prondstico.

Al revisar la recopilacidn de cuadros encontramos algunas que
gsolamente dice "mas de 10 convulsiones", sin saber el nimero exacto de =
ellas, Esto se anotd asf, por ser estos los datos proporcionados por los
familiares.

De todo el grupo de pacientes estudiadas hubo cuatro, o sea el
10% que no recibieron ninguna dosis de Sulfato de Magnesio,

~ El 12,5% recibieron una sola dosis de dicho médicamento, por-
que fallecieron sin dar lugar a prosegulr el tratamiento. Las cantidades
de Sulfabto de Magnesia variaron entre 10 gr. y 95 gr.
No hubo gue lamentar ninguna intoxicacidén por dicha droga.
El fonobarbital fud empleado en el 92.5% de los casos pues hu
bo tres pacientes, o sea el 7.5% qie no recibieron ninguna dosis. Las ==
cantidades variaron entre 0,04 grms. y 1.20 grmse.

Las dosis de morfina variaron de una sola dosis (0.0l gr.), a -
tres (0.03),

El tratamiento prventivo contra la infeccidn a base de penicill
na fué recibido por el 60% de las pacientes.

T e om0
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En cuanto a las soluciones de glucosa la mayor parte la re-

cibid el 57 algunas, las tres concentraciones apuntadas y otras no -
supieron de este tratamliento,

Glu%osa en solu%ién al 5% fud r601b1do por €l ......62.5%

* 20% " M e000a20.0%
] 1 ] 1 50/ " 1 1 " voeoes 4o 07
Pacientes que no recibieron ninguna de estas soluciones

000000091505%

Las que recibieron tratamiento combinado ya sea de 57 v 20/
o 5%y 50%, fué el 45%.

Encontramos una mortalidad fetal del 27.5%

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 fallecieron 24 o 48 horas después,

Al hablar de mortalidad materna tenemos que hacer algunas
consideraciones al respecto,

Mortalldad 810baloeooesooconocooooso30%
reducldaooooooooaoooaoooolo%

Hacemos esta reduccidn por que de las doce paclentes falle-
cidas en nuestro conjunto, hubo ocho que llegaron a morir al consulto=
rio del Hospital sin que recibieran ni una sbla dosis de tratamiento,

Tres de estas ocho solamente recibieron 10 gr., de Sulfato -

de Magnesia 0,08 gr. de Fenobarbital y fallecieron antes de cuatro ho=-

ras, por lo que las conslderamos en el grupo de las no tratadas insu-
ficientemente,

Quiero degar constancia también, que este 10% de mortalidad
reducida correspondid A pacientes cuyas condiciones fueron lamentables
a su ingreso en el SOA de ellas, pues llevaban ya la etiqueta de pro-
ndstico desfavorable por haber tenido méas de 10 convulsiones o haber
permanecido en coma durante muchas horas,

COMPLICACIONES,

Pielitis concomitante con pre- eclampsiaaooocoooooooo57
HiATamNioS o e e ocoooccoaceoooonoassocooaoooocoasoanosocd®
Embarazo ZemMeLAToe . oo esceeoooosooocssoooccoccaocasocascaoclobh
Edema agudo del pulmbNe . .ooooooocooooccosoccoaccsaocled
Hemorragia post-parftumMoccococscocccocscocscosossococscooll

Desgarros cervical®Scococoocoocoocososoooooososooossocooo 5%
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7) DesSgarros VAginaleS.oocooesoosoocoescsscsoledB

S s 2 ferd
8) Infeccidn puerPer®lecccoccccoccoscosonacocsl o
9) PSiCOSiSDO00009009090060000.0000000000090205%

Se practicaron eximenes complementarios en el 67.5% de los ca-
sos, Este cifra es al parecer bastante halagadora, pero tenemos que 1la
mentar que en casi todas nuestras pacientes solamente se mrcticd un ==
examen de orina a su ingreso sin verificar otros para controlar las ==
proteinas.

Ademés, este porcentaje se eleva por algunos examenes de fondo
de ojo que se practicaron post-partum.

Otra falla que corresponde al personal médicc en el no haber
ordenado la evaluacidén de la funsidn renal en todas éstas paclentes y
més alin, no haber llevado el control de la funsidén hepitica en aque--
llas pacientes que salieron como cursdas del Hospitsl Hosales.

Se¢ practicaron intervenciones quirGrgicas en el 42, 5% de pa-
cientes, De éstas correspondierons

For(leps bajOo 90006000 00© 060 00 OO0O0OCOCOOOO0OCDOOO O 020%

- )
Forceps med-loo 0 00 000000 O0OCHOD 000006 O060C0OCO0O0OCa6Oo0e 2°5£
Cegarea cervical,.. 0060000000000 o:‘ooooes"oa705%

0e3are8 CLASICRoococooooooooooonosassescssed®

o

Extraccidn del segundo gemelO.ococococssocscocs«Led/

Episiotorﬂiaaeoooooooooaeoaooooooooonea 999705%

°

Se hizo también una cesarea post-motem y una esterilizacidn
por multiparidad,

DIAGNOSTICO

Eclampsis pre=partumoooo000000.00000.90601705%

Belampsia intra-partum oo oscocnesnssesssB2e5h

Eclampsia post=partum‘ooooooeooooooao°ooo200%

Entre la s eclampsias pre=partum hubo algunas en que el tra-
bajo de parto no se establecid después del control de las convulsio-

nes o del coma, y hubo que considerar el parto por cesarea, Este por-
centaje que fue’ del 7o 5} corresponde pues, a eclapsia intercurrente,

= =0 m o



CONCLUSIONES. ~

El presente trabajo se ha llevado a cabo revisando las fichas
del servicio de Maternidad del Hospital Rosales durante 1os afios com--
prendidos entre 1950 y 1953.

Se encontraron cuarenta cagsog de Eclampsia, lo que no dio -
una incidencia del 1,08%

De todas ellas solamente el 7.5% habfan tenido culdado pre-
natales.,

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

Encontramos que la Eclampsia pre-partum fué de 17.5%. A la-
intra partum correspondid al 62.5 % y a la post partum fué del 20%.

El 80% de estas pacientes se presentaron con su embarazo a -
término.

Con respecto a paridad cncontramos que el. 67.5% fueron nuli-
paras.

_ La mayor cifra tensional sistdélica fué de 230 y la menor de
130, correspondiendo la mayor incidencia a aquellos que tenian la Mx
entre 160 y 180 y la Mn. entre 10Q y 120;

El 57% de nuestros pacientes presentaron adema que tuvo sus
variaciones entre los grados uno y cuatros

Las convu151ones se presentaron en el $0% de los casos. De -
estas, el 15% presenbo mas de 10, lo que agrava su promdstico.

Todas estas pacientes fueron tratadas preferentemente con so-
luciones concentradas de Sulfato de Magnesia, Fenobarbital, Morfina y -
Soluciones dextrosadas.

Intervenciones quirirgilcas se practicaron en el 42,5% de pa-
cientes,

En vista de la disminucidn de la frecuencia de la Eclampsia
al hacer clinicas pre-natales, creo de urgente necesidad la creacidn
de ellas en todos los pueblos de la Replblica.

Estas clinicas deben ser atendidas por Médicos, preferente-
mente especialistas en la materia, por Médicos generales, o en su de-
fecto por esbtbudiam tes de Medicina que estait prestando su Servicio So-
cial.

Al revisar las fichas se encontrd gran escasez de examenes
de Laboraborlo, que como s abemos tiene gran importancia para la eva-
luacidn del diagndstico, prondstico y terpdutica.

Uno de los principales es la investlgacidn de la Pun01on Re-
ngl, que debe llevarse a cabo sistemdticamente,



En toda enferma gue hs tenlide Eclampsia, se indispensable un
control por lo menos duranbte dos afics, pues es sabidoc el gran porcen-
taje de Tensldn Residual que se presenta en ellas.

Creo importante la investigacién de la funcldn hepéticapdua-
- - 2
rante su enfermedad y algun biembo después de ella, ya que ésbe orga-
2 ~ o 2 >
n>y es =21 mas dafiado en dicho proceso patologico,

o
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