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PLAN DE TESIS
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.
RESENTACION DE CASOS ILUSTRATIVOS:

'A) Pre-eclampsia levEf;

'B)Pre-eclampsia . severa.

. C) Eclampsia A.nteparto (E.F.),

.D)EclampSia Anteparto (E.D.).

,:..E)Eclampsia Interparto.

.~F) Eclampsia postparto.
. .
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PtE-,ECLAMPSIA

.'
Se denomina pre-ec1ampsia al estado patológ;ico

ue se presenta generalmente en el .
último trimestre

,el embarazo y que se' caracteriza por;

) Aumento rápido'Q,(3 peso.
) Hipextensión. AiteriaL
) Edema.
) AlbUlI),inuria.

Estos signos. nq . deberán depender de una enferme..'
~.'~enal o carQi9vascular pre-existente;
.: . Podemos decir J,?ues que la Pre-eclampsia, no es
;' que una fase evolutiva en su iniciación, que puede
legar a agraverse llevando a. ~a paciente a la Eclampsia

ede presentarse en dos formas:

J Leve.
). Severa o Grave.

A' pesar de ser' estas una misma entidad, expondre-
. os sUS formas por separado por variar el cuadro cU-
ico.

. PB$-ECLAMPSIA LEVE

. Esta forma se presenta en el tercer trim~e dei
,1nbarazo y representa el 35% del total de las toxemias
,e la gestación.

más frecuente ~nprimigestas
. que en multiparas.

'.
.
No se conoée con exactitud, por lo cual se han emi-

ido una serie de teorías para tratar ~e explicado,' al-
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gunas de las cual
sia.,

es expondremos al' referirn o
"

s a EClam-

SINTOMATOLOGIA:

gramos en 4 semanas dentro de los límites normales (2).
Un aumento sostenido de peso por arriba de esta cifra
sugiere mayores probabllídades de tOXJemla del emba-
razo.

"

DIAGNOSTICO:-
El examen Pre t '

. I

la.oportunid
',na al slstemjatico "

y pÓd~r .som~~ de descubrir esta ~tapa ~os lha permit~do

cuada, lo cu
"

er a ,}i;t pacIerÜ,e a una e. a ~nf~'rmedad

la EClampSiaal
ha bajado enormemente ierape~tlCa. ade.

Se '

,,'

a mCIdencIa de
. mamfIesta por:

1) Edem.as:

. -.
Var~an desde ed ~

mudvertIdos si TI. ' e~"as, poco acentuad

ta aquellós cuy~O ~e pla~tlCa un exámen
oS~dque pasan

Se Ca -,', t . pIeSencIa es evident e
CUl adoso, has-

1
,

'

1ac erIzan P
,

' '

iJzados aun or seT blandos ..'

miemb~.os inl~~' a.l prmcipio son má~ Ipdoloros, genera-

con los cambÍ<~lO~S. S°!l. ~onstantes
.
y

recue
d
ntes en los,

cas que 1 "s e pOSIclOn, ni . .' no esaparecen.

.zo, que esosdedIf~renciadel edamae~e~P'oso ca,racterístl- "
IPO mecánico com p .r , ,.Igno del embara-'

("¡

"

eSIVO.

...) Hzpel'tensión Artel'ial:

o,' ,En gefleral no e
.

'.'

la mvestigars . s muy elevada si .'
nes obstetric o

e y, controlarse durante n
t ,d

embargo debe-'

te '

s a.el embar az
o os los ex"

'

, no pasan de 1no '

o, Las cifra' ,.'
ame-

'

~~S¡;(f e~~:pc~~
P~;Q~Obl~~~rifeu~~~~,~~e~~n~~i~~eI~~~l~~~.

a severa, ,s ante un caSG'

~\ A "

'

v} lOuminuria:

Generalme t '

1'0 su . 1<
n e no excede d . 2

.
so a presencia eSimporta~te

gramos por litro, pe-;

'1) Aumento R
,
apido de' P

l'
,

.

"

eso:
.¡

Este dato e d . .
'

\ el ed"'ma
'

s e gIanvalor r', ...'

Ñ -'
110 es manifiesto. c mIco, especialmente' $

, .
'

olIualmente el "

0.0 Y tercer t.' , aumento de pes
'

d
.

. por semana,
1
p~~~~re de ~a gestació~ esu~~n~e8g1~~gun

.
consIderarse un

gI amo
aumento de 15"

Si una paciente en el último trimestre de la gesta.
ción, pre¡,enta, dos o más de los signos anteriores, puede

',.establecerse el d.iagnóstic0' de Pte-eclampsia.

. PRONOSTICO:

La Pre-eclampsia leve es, benigna y no tiende a á-
, gravárse sÍ( se trata precozmente y en forma adecuada.
;:No deja Secuelas. '

TRATAMIENTO:
,

, El tratamiento es muy simple y consiste en régimen
higiénico dietético esencialmente:

Reposo absoluto en cama durante algunos días,
Dieta sin sal e hipercalorica.
Algunos autores recomiendan dietahipoproteica.

Lum;llal, Gardenal o' Fenobarbital a la -dosis de 0.03
0.06 grms. T.LD.
qorurode Amonio, 4-6 grms. dÚ~rios, por vía oral,
durante tres días., se descansa tres días, y se repite
si es necesario en la misma f0'rma,

. Con éste tratamiento en pocos ,días desaparece el
edema, manifestándose obje¡tivamente 0' por la pérdida

"de peso.
La presión arterial baja a la normal y la albuffi]nU-
desaparece o quedan unieamente vestigios.

PRE-ECLAMPSIA SEVERA

Podemos considerar, esta forma com0'
limítrofe en"

.\L~ela Pte.eclampsia Y la E.clampsia, a la cual.Uega casi
,sIempre si no se trata qportunamente.
" Es mas frecuente en pdmigestas, en el último tri-
)'llestl'e de lagesta.eióri (1-4.6-7-15-16).

--12-



SINTD1Y,lATOLOGIA: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Debe sospecharse esta, cuando la, paciente está en
el período mencionado anteriomente y se queja de:

1) Cefa.lea intensa.
2) Lasitud.
~) Edemas marcados: que se presentan en cara., cuello,.

miembros inferiores y- concomitantemente' presen->
ta aumenta rápido de peso corporal. - '

Disminución de la excreción Urinaria (Oliguria).
Alburnlnuria intensa: 2 a 10 o mas gramos por litro.
Hipertensión arterial: puede ser severá con lectu- >
r~ sistólicas de 200 mm de Hg., o mas y diastólica
proporcional a ésta (por arriba de 90 mm" dé Hg.),'

7) En muchos casos se observa somnolencia y abnubila~
ción, -

8) Puede' presentarse alteraci<J'Ile5 visuales: Disminu-"
ción de la vis~ón. '

, ;..

~I) Oftalmoscopicamente:, puede haber edema.s de la. ~
retina, hemorr~gia retiniana y signos de angioes-o
pasmo. La interpretación de éste se hace por la de- .',
sigualdad del calibre que presenta la Arteria tempo-'!
ral inferior cerca de la papila. Hay ausencia de ,re.
tinitis albumrnúnca. .

"Mills" (4) cree que los síntomas oculares son de'
bidos a hipertensión intracraneana por hipertrofia
de la hipofisis y consiguiente aumento funcional de
la glándula.

.Debe hacerse con:.
1) Enfermedad 1iipertensiva.

,2) Enfermedad. renal.
3) Pre ¡eClampsIa leve. .

Sin 108 antecedentes clín~cos resulta muchas veces
muy difícil hacer la diferenciación entre Pre-eclampsia
severa y enfennedad hipeT~~nsiva o, Renal. Ante, esta,
condición puede, ser muy util el examen de fondo de
ojo para ello. .
La enfermedad renal se caracterizaoftalmoscopicamen
te por;

1) Hemorragia retiniana~
2) REl'lNITIS ALBUMINURICA,

, LaPre-eclampsia presenta:

1) Hemorragia retiniana.
2)' NUNCA PRESENTA RETINITIS ALBUMU¡URICA..

La enfermedad Hipertensiva presenta:

Edema de los discos ópticos.
Estrecllez de las arteriolas.

La Pre-eclampsia:

1) Edema de los discos ópticos.
2) 'Espasmo arteriaI localizado.

Entre pre.eclarop¡¡;ia. leve yPre;ectamp~ia severa, el
diagno&tico es muy fácil, por la ~nignidad del cuadro
en la primera y la sevendad en la segunda, lo cual no
necesita mayor descripción.

.

4)
5)
6)

j

SIGNOS DE AMENAZA INMINENTE DE ECLAMPSIA:;~

Si se presenta el cuadro anterior y la .cefalea au-
"

menta en iIl1tensidad con una sensación de constricción.
precordialo a nivel del epigastrio estaremos frente al
cuad:ro de.,amenaza de Eclampsia.

'

EXAMEN DE. LABQRATORIO:

PRONOS'l'ICO:

El pronostico en este estado es reservado tanto des-
de el puntó .materno como fetal.

1)
2)
3)

Disrninuciónde la, reserva 'alcalina. '
~lbu:minuria: 2 a 10 gramos o mas.
La glucosa, c:;W.cio,SOdio, pÜtasio y fósforo sangui-
neos estandentl'O' de los Hm/ités normales.
No hay retención de cuerpos nitrogenados.

CONDUCTA A SEGUIR:

Hospitalizar a la paciente. inmediatamente.
Estrechez de las arteriolar.
hospital la te:t'apéutica profiláctica imnediata para4)
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evitar laapar~ció~ de la eclamfpsia. La terapéutica
que aqm se Instltuye dependerá de la severidad
del caso.

3)
,

Debe ser lu~go transportada a un cuarto que
na las condICiones :siguientes:
a) AIslado de ruidos.

'b) No. haber mas pacientes en ese cuarto
e) Semiobscuro. o que se pueda obscureÚr.
d) Cama especIal (Debe tener baranda).

4) . Al llegar: reposo absoluto. .
Evltar visitas.

5) ~Ol1tTOI~e P.A., P Y Temperatu.ra'c/30 minutos.
G) Control ae fngesta y Excreta c/24 horas y anotar~

lo en cuadncula. .

7) ContrC!l de yeso c/24 horas y anotarlo.
8) InvestIgacion de albúmina: en la orina Stat Y.lueo'(1

c/24 horas. . bU

9) Vi~'i.l~r :P,Ol' convulsiones .(indic¡aciÓn.especiala la,
enfennera), y de suceder, reportar inmedilatamente
y .~ll,otar la hora de aparición.

.

10) VIgIlar por trabajo de parto.
n) Poner enfermera especial.

1'RAT AMIENTO:

~~.odemos dividir el tratamierÜo de la.:Pre-ecla.mpsla
,:

s;:;vera en conservador y OperatoriO'.

1) Si. responde al .trata- a) Se puede deja... que llegue a término
mIento, ?onservador 1, b) Se puede incJucir' el parto

2) Si no respon<:ie
al' Hacer que se efectúe 1) MulHp;"'as a) Indución

tratam4entoCJ:)ri'~ elna2:imiento, iLo más

servador pronto p~osible 2) Primigestas a) Cesárea

TRATAMIENTO CONSERVADOR:

1) Reposo absoluto en cama.
2)

D~~:G~S~n ~al" prefe~ib~e bla~da,pobreen grasas, al- ~
g?hO~ 1ecumLendan dIeta lactea los primeros días. .

"S) ~lqU~POSpor via LV., si la excrec:¡ón urinaria no pa-,
sa .~1.t 500 cc esto. es urgente y se administran de.
20°.° a 3000 cede D/A al 10% c/24 horas si no ha'
meJor~do la con?ieión urinaria. El objeto de esto es
mOVilIzar el SodlO..del organ:(smo; .. .

--16--
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Sulfato de Magnesio: se administra de 10 a .20 cc
de la solución al 10% por via LV., muy lentaIl1el:-
te, [,udiéndose repetir c/4 horas si fuera.neces¡:¡,no
(No pasar de 8 grms. en 24 hora~,).

'1

También puede usarse concentrac~ones al 30'/0 - p070
por viá LM.(Aestas concentracIones NUNCA I.V.).

PRECAUCION: El sulfato deffi}fl,gnesio puede provocar
t

.o
,

sobre elparo respiratorio y muere :pO'rs~ aCCln
..'

~

bUlbo. Por lo cual hay que ll1vestrgar las pnmeJ;as
manifestaciones de la intoxicación que son:
a) DiminuciÓn. de<los ,rHlejqs que al principio es:'

tabaIl exageradO's,
b) Luego aparece la abolición dejos reflejos,
e) Y. entonces aparece la depresión re~s~irator,ia.

Por lo cual: SIEMPRE que se admll1Istre es~a
dl'oga, téngase a mano una jeringa y.solucion
de l' cloruro de Calcio al lOro 0' en su defecto

Gluconato xieCalcio; ante un. accidente de es-
ta naturaleza admilnístrese pOlI' la via Lv. in-
rnediatamente este medicamento.
El calcio es el antídotO' del Sulfat0' de Magnesio.

CONTRAINDICilCIONES DEL SULF ATO DE
MAG.,

'NESIO:

1) Ausencia del reflejo aquiliano.
2) Anurla Ú Oliguria (En caso de Oliguria se pue-

de administrar. una sola linyecc;ión, que se ex-
creta por la orina).

Cloruro de Amonio: A la dosis de 2 - 3 gnris. tres ve
ces al día, por tres días, descansando O'tros tres y si
(uera necesario repetir en la misma forma.
Sedan tes : Se puede, usar:
a) Fenobarbital de 0.05 a 0.10 grI1l?, ~/~ horas.

b) Dilantin 0,01 grms T.LD. al pmI1cIpw Y
luego

B.I.D.
cj Amital Sólido 0.10 grmsT.I.D.
d) Ecuanil, etc.
Laxantes de Acción suave si no hay evacuac.ión in.
testinal diaria.

'j)

BASES TERAPEUTICAS:

Hay' que t,ener en cuenta, las normas siguientes:

-17-



1) No provocar el parto hasta que la enf~!rmedad ~ esté
controlada o curada. Se ha visto que Qa provocación
del parto sin tratamiento eleva la mortalidad.

2) McvHización de líquidos (Provocando diuresis por
medio de cloruro de a-
moruo, sueros. glucosados
hipertónicos)

3) Reposo. absOluto (Quietud)
4) SedUfites y Anticonvulsivos.

Si el..éuadro mejora ~on la terapéutica .conservado-
~,se pued~ permitir que el embarazo siga, su curso, vi.
gJlandodecerca a)a'pacim'te.~Pero si el cuadro no me-
jora ')ti.a sintomatologla se acentÚa se recomienda inte-
1'1'umpir

'.

el embarazo.. ~
Hay que. tener presente 'que. un buen cuidadoprena-

tal,puede eVitar.un<gran porcentaje de Eclampsias, si
se diag;noStroan y- tratan en su debido tiempo, las Pre.
eclamj>&ias. ~o h,ay que recordar .que un porcentaje de
Eclampsias' afortunadalI!ente bajo, puede presentarse sin
manifestaciones previas, razón por lo cual. no debe incul-
.parseafbbStetra :de descuido Prenatat AÚn se han vis-
tocasos de pacientes controladaS estrictamente en cH-
nicas, .desarrollar el cuadro SID tener manifestaciones

-'-previas {}e;nin.g1}Ila ~~.c

ECLAMPSIA

La Eclampsia es una enfermedad aguda, grave, que
se presenta generalmente al final del embarazo, 'duran-
te el parto o en el puerperio; y Se caracteriza por la pre~~

sencia de Edemas, H:ipertensión arterial, Albuminuria
masiva, Convulsiones Tonico-Clonicas, pérdida de la
conciencia,

.
seguido. de varios gTados de coma y que pue-,

'de terminar en la muerte. .

Hay algunos casos de Eclampsia que se presentan
sin convulsiones. .

GENERALIDADES~'

Eclampsia viene de la palabra griega "Eklampein"
que quiere decir "Hacer explosión", .fué descrita por pri-
mera vez por Hipócrates para designar una fiebre.de a-o
pariciónbrusca. .

-18-

Constituye una de las complicaciones más graves del em-
parazo y es la causa de una mortalidad:

Materna. . . . . . . . .. 12%
Fetal . . . . . . . . .. 47% (8)

Incidencia: .

Al referirnos al análisis de casos e~1~uestro. ITl,~diO,
trataremos de dar algunas cifras estadlstlcas apIOXlllla-
das.

Clima:

Ha existido sieinpl'e una cr~ncia ,de que la incide~:
da severi.dad de la EclampsIa, vapla. durante .l~ dI

fereXtes épocas del año y con las. vanaCl~nes .del cl:~a.
"Smellie"( 4) cr¡oo en, cierta mfluenCla atm?sfenca.
"Shoder y Olshau~en" (4) piensan que v,anan con
las estaciones del ano., . "'. . .
Glockner y Knapp" observaron mayor incIdencIa duran-
te el invierno.
~'Schriber" (4) cont1'ario a [os anteriores nota mayor
nÚmero en los meses de Julia y Agos.to, y menos en No-
viembre y Febrero. ,-'.
"Dickmann" (4) . llega a la c?nclusión de qu~; eXlSt~
una relación entre la incidencIa de la EclampsIa y la,s
temperaturas altas, o bien temperaturas medIas y fuer-
tes aguaceros. c. . . .

Han -encontrado algunos autores mayor mCldencla
. en la ciudad que en el campo (3)-.

Más freCllente en primigestas. que en ,multiparas.

1 209 Prjmigestas
Zangemeister (4-7) 1. . . . . . .. ., 162 Multiparas

primigestas . ,. . . . .. . .75%
Multiparas .25%Otros Autores (6)

--,-19-
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Edad:,

"Schoder" (1882) (4) dijo que no hay edad límite
para la Eclampsia:
otros autores dicen: que del 80% al 90% de los casos s
presentan antes de los 30 años de edad (6) siendo más,
frecuentes entre les 19 y 44, basando esto el} que es la e:,
dad más frecuent~ de las 'primiparidades (1). ,',

t en el 1.92% (Hinsel-, La recidiva se presen a ',.
'Illann) (4)

" de presentarse en emba-,
Aunque la EclaJ:?1psla pue nfiera cierta inmunidad,

razOs futuros ~o comun es que co ,

"

¡,>ara los ultenores.
,

ETIOLOGIA:
'/ 1 ue algunos autores llaman
- Es a esta enfermedad 3: q" uesto que no se ha sa-
,la "Enfermeda~ de las T~~n~~a': se han formulado va-
bido la e,tiologla e~~l~ de explicada.
rias teonas paraLa raza negra enferma menos de Eclampsia que

la blanca, sÍ!empre que conserve sus costumbres de vida
y ,dietéticas propias, en cambio las negras en los Estados',
Unidos que han adquirido las costumbres de las b~an
cas, presentan mayor incidencia (3).

'

"'EORIAS F AI-lA TRATAR DE EXPLICAR LA CAUSA
,

1
- DE LA ECLAMPSIA.

t ' l' coDr Roberto Zeceña Flores)(Neumo ecn .
Constitución:

Se ha, dicho que los factorés, indiwidua1es predispo>
nen a la Eclampsia. "Hinselman" (4) dice que tanto las
mujeres fuertes como débiles pueden presentarlo.
"Bublichentko" (4), cree, que las Eclámpicas tienen cuer;
po pequeño y peso grande.

"" Melnikoff" ,(4) le da importancia a la constitución
picnica en la incidencia de la enfermedad.,. Ashner" (4-) le da importancia a las Pletóricas.

FactoresPl'edispo}wntes: (2)

,
V ascular.

'E ndocrino.
.
-
R ena.l.

...-

Elementos Petales.
- Dietético;' ,

E scaze$: de OXlgeno.
Id etaboiisn~;O ~~tal.
A utc~ intoxlcaclOn.

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
n'O)

Primiparidad.
Deficiencia nutritiva Subclínica.

Embarazos Múltiples. '
Polyhidramnios.
Mola Hidatidiforme.
Diabetes.
Antecedentes familiares de Hipertensión.
Eritroblastosis fetal.

.1' lactentaria.
"1 nfecci.asa.

Edema. ,

"
.

R eaccionesBiolo~l~as.
A lteraciones "h~patlCas.
Senos (Mamana). - .'-

", . "Hoselharst" (4) exammo
1) Teoría Vasc'ulal'. 1 s1a y encontró quelos capilares enul~ ECeri\falibre Y lQngitl1d, Y

estaban aumen
.

os.
uíneos circulaban, a

que los elementos san~anera irregular con
travez de ellos, de un~., éxtasis. También ob-frecue,ntes perIo?-°S

d ,Bespasmos capilares del
servó la presen~la e
ojo.

Recu1'l'encia o Reddivas:

Una paciente qúe ha tenido Eclampsia está menos:
predispuesta a la enfermedad, que las que no la han pa~,'
decido. "

-,21"-:
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.
Cree este autor que los espasmos de los capi-
.lares se deben' a un disturbio del sistema ner-
vioso vascular y no a cambios: orgánicos de los
vasos mismos.

"Dill y Erickson" (4) produjeron exper~ntalmente en .
pe;rras y conejas embarazadas un sindrome muy fami- -
liar a la Eclampsia, al producir una isquemia renal con
pinzas de Goldblat.
"page" (4) pien.sa que la plaoenÚt humana es insufi-
ciente para asegurar un aflujo sanguíneo materno ade-
cuado para su demanda,..por lo cual aumenta la presión
arterial por medio de una substancia presora.
Todos los que apoyan esta teoría p~ensan en la presen-
cia de una substancia presora, que no se ha podido de-
ITIostrar. .

2) Teoría Endocrina: Se han hecho intentos de
asociar la enferniedad a trastornos endocl'i-
nos (1)

"Lang" (4) lo atribuye a hipertrofia de la glándula ti-
roides.
otros. (1) :a las glándulas paratirOddesy a la Hiperacti-
.vidad del cuerpo luteo.
"Hoffbauer" Da impartancia a la hipofunción de la hi-
pófisis y adrenales (4).

'.

'Kristner" .<1-4): Hipersecreción del lóbu[o 'posteriol"~
de la l1ipófisis.

-
3) Teoría Renal: "Volhard" (4.). refirió la Eclam-':'

cia como un~ forma de Urem~a, y la cuallla~'
mó .Uremia Eclámptica.. Dijo que las convul-'
siones eran independientes Q.€ la, función reo'
na1 y. eran debjdos: a la vasoconstricción ge-'

~ral, la ?ual se evidenciaba por la hiperten7
81011artenal que lleva a)a Í!squemiayedema
CerebraL .

"

.4) Teo1'ía de los Elementos Fetales: En 1902
"Véitll" (4) . lanzó.la teoría que fragmentoi
de la.s vellosIdades coriales. y ectodermo fetal
entl'abanen la Circulación materna dando o~
rigen a una toxina llamada "Sinc.it!.otoxina"
y que esta era neutralizada por un anticuer~

-22-

po que €)Cistía en la circulación materna ~la-
mada "Sincitiolisina" y que cuando ~a toxIna
era mayor que la que podía neutralizar este
anticuerpo, se producía la Eolampsia. El cre-
yó que había encontrado la re;spuest,a al or~-
gen de la enfermedad cuando myecto en anI-
males de experimentación una emulsión de
placenta en la cavidad peritoneal de estos, a los
cuales produjeron albuminuriay muerte.

5) Teoría Dietética "Tweedy" (4) en 1913 dijo
que los aUimentos se volvían tóxicos durante
el embarazo. Refiere que los anticuerpos de la
sangre no sólo confiere inmunida~ a l~ bacte-
rias sino a los productos de dllgestlOn que
han entrado a la circulación materna, y si
estos anticuerpos bajan se produce Eclampsia.

6) Teoría de 'la Escasez de Oxígeno: "Ho~-
bertssa" y Rodenaker" (4) creen que la defI-
ciencia de oxígeno es la causa inmediata de ~-
clampsia. "Hochenbichler" sel'efiere a la E,
clampsia como una acidosil3 depidC! a. la falta
de oxígeno, y ha oblServado una baJa de la re-
serva de bical'bona.to en la sangre (4).
"Strand:er"(1-4) está convencido que cual-
quier teoría que trate de explicar l~ .enf~rme-
dad debe tomar en cuenta la defICIenCIa de
oxígeno. "

.

7) Teoría del Metabolismo Fetal: "F'ehling y
Diens.t" (4) fueron los pl'!imeros en proponer
esta teoría. .

"Novac y otros" (4) creen que lQs productos
metaból1cos ,producidos por el feto se acumulan
debido a la. incomp1eta excreclón, y que es-
to era la causa de la enfermedad. No se ha po-

'dido aislar tales productos: metabó1icos ennin-
guna mujer con Eclampsia.

8) Teoría de la Autointoxicación: "Riviere" (4)
cree que la sangre de la mujer Eclamptica es
mas tóxica que en una persona nonnal, y que la
mima es menos tóxica' que la normal.

\
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"Lash y Walker" (4) P b . "proteinas del suero sa;:uí~~n la acc:on de las
em.barazos normales e

o e .muJerescon

contraron diferenciaYa.a~u~c~~mPtIcasy no en

9) Te01ía Placentaria o Est f'
.

aceptada al final d~l sigfo ;I~ l~ teoría. más
en la presencia de una. to'

o asando esta.

en la placenta.
. xma que se origina

YOUoo (4) cree q d
placenta, refiriend~i~s .

ebido a in~a~tos de la

taria.
s como au tOl1SISplacen-

"Youg y Mills" (1-4) d'
dón placentaria es

~cen que.Ia degenera-

del aflujo san guinea Y
d~~lda

b
a l~, mterferencia

cas Plac en.t o ' .. . a sorClOn de los toxi-
anos ocurren a tra' d. '

cion~s de la plecenta adheri~ a
ez e

l
las por-

uterma. a a pared

:l~~~n~~eel~e~ie
la toxemi~ ,está asociada a

de placen la.
a o desprendmu€nto prematuro

Varios autores. han e t d' d o
lB, relación I t.

'

s u la o detemdamen te

Eclam sia
. en l~. mfartos placentarios y

qllier gon_e;¡ó~~
fracasado de encontrar cual-

10) Teoría Infecciosa: Fué propuesta nI.' r'

~~a~~~t.p.o(4;'Delore y Rodert" (188i~ (4). lme-

diciendo que ~~~~~~e~i~~s~.v~cio~es clínicas

,s
l
oS

.

re~r
.

oplacentarios son f
.
re~~e~~~:seK l

a
a
bs

E
e-

c ampsIa La opinió ,'. ... . . -
de este ~rigeno

n general no está a favor

11 Teoría del Edema' "T
(1-4)' (1864) propusi~r

ra1..lbe y Rosenstein"

mia y edema cerebral
on como causa la ane-

"Zangemeister" (4) ',' ... '

guine
. cree que los vasos san-

el em~~r~~o v~~verma$' permeables d~rante.
en los te 'idos c~~

o cual el. agua se acullmla

extravas¿ular au~~~~l~;~~
d
p7r

q1f~ l~ presión

cular no aum.. t. .esmn mtravas-

el fl'
. e~ a prQPOrCH)nalrnente a ésta,

a uJo sangumeo .cer~brales.di ,..
'dEsta ~isminución del aflo . ... ... smmm o.

.
. uJoJeSlllta en una
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insuficiente oxigenación y una inperfecta nu-
triiCión de las células cerebrales, por lo cual
resultan areas de anemia cerebral, el proceso
sigue avanzando hasta dar areas, de neci"osis,
por lo cual se vuelviffi1 estas areas irritativas
causantes de las convulsiones. "Spoljansky y
Juselovsky" (4) no encontraron aumento de
la presión cerebral en la EclampsÜ:t, mas bien
la presión delL.CoR. se ha mantenido dentro
de limites normales.

12) Teoría de las Relaciones Biológicas: "Shmorl
y Veit" (4) han demostrado que durante el
curso del embarazo células place,ntarias y fe-
tales entran ~.la circulación materna y ba-
sados en: estó se han formulado dos subteorías.

Teoría de la Aglutin.ación y Hemólisis.
Teoría de las Reacciones anafilácticas:

/['eoría de la Aglutinación Y Ifemólisis:

La. explicaban de la manera sigui¡~nte: la aglutina.'
.

ción de glóbulos rojos daba origen a una trombósis, la
cual iniciaba una necrósis peripolJ'tal y esto trataba
"Flexner"( 4) de asociar a la etiología de la enfermedad.
"Leith y Mm:ray" (1-4) -habían creído que la, aglutilna-
ción llebava a la necrÓsis y que la hemoilisis era debida,
a cambios degenerativos que producía una toxina endo-
tt1ial que denominaba "Hemorragina" y que era la res-
ponsable de las lesiones. hémorragicas. '

Teoría de las reacciones Analtiláctiéas
"Roseneu y Anderson" (1-4) (1908) decían que la

madre era sencibilizada durante €ll embarazo por peque-
ñas cantidades de proteinas fetales y que estas darían
Drigen a Shock Anafiláctico. Si estas proteínas eran in-
troducidas bruscamente a la circulación materna, eran
las responsables de .las lesiones hepáticas y renales
caraderísticas de la enfermedad.
"Jbhnstone y Murray" (4) han obtenido resultados ne:
gativos en sus investigaciones.

,

13) Teoría Nerviosa: "Elwyns" (4) basa su teor:ia
creyendo qu'ehay dos mecanismos m:~uro-

\
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musculares uno que regula la vasoconstric-
ción y otro la contracciÓn del uWro. Ambos
están controlads por el cerehro medio, y sus
im~pulsos son llevados por el sisWma nervio-
so simpatico. .Con el progreso del embarazo,.
la irritabilidad de todo el sistema neuromuscu-
lar para la contracción uterinaaumenta debi,.
do a la proximidad de los dos centros y esto se
extiende al centro vasoconstrictor. Esto lleva
a una irritabilidad aumentada de todo el. me-

canismo neuromuscular del sistema arterlal,
por la cual las arterias. pasan a un estado de .
contracción tonica, dando como resultado es-
pasmo arWrial que puede nevar a la Eclamp'
sia.

14) Teoría de las Alteraciones Hepáticas: Al fi-
nal del siglo XIX" "Jurgu~s" (4) demostró que
la Eclampsia estaba asociado a camhio.s hepá.:..
ticos.
"Pinard" (4) asociaba loscambio.s hepáticos.
a la etiolo.gía de la enfermedad. Es claro. que
las lesiones' hepáticas son los hallazgos más
constanws, pero no se sabe si estas se presen-
tan antes o después de la enfermedad.

15) 1'eoría Mamaria: "Selaheim" (1:'4) sugiere
que la Eclampsia es debida a substancias tóxi
cas, elaboradas en la glándula mamaría y que
la enfermedad es muy análoga a la paresia de
las vacas. .

"Kastle" (1-4) afirmó que podía producir E-
clampsia experimental inyectando en anima-
les de laboratorio pequeñas cantidades deca-
lastra de vacas que padecían de parecia par-
turienta, y aún enco.ntró lesiónes hepáticas y
renales.

- "Wilson" (4) establ~ció lás, diferencias entre
estas dos enfermedades:

a) La paresia Parturienta: raramente ataca a los ani-
males primigestas, mientras que la. Eclampsia es muy- .
frecuenW en ellas. .'

b) La Parecia Parturienta oC1Jrre 'casi siempredespué&
del parto, mientras que la Eclampsia puede ser antes,..
durante o después del parto."
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c) La Paresia Parturienta ~umentaen frec~.encia,. en
razón directa con la cantIdad de P1foducclOn lactea,
no 'Eiendo así en la Eclampsia. .'

. En resumen: puede decirse que no hay ninguna prue-
ba convincente hasta ahora, ni concluyente que demues-
tre la enfermedad,

REQÚISITOS PARA PODER ACEPTAR
. UNA TEORIA (16)

Para que una. teoría sea. aceptada d~b~ explicar s~-
tisfactoriamente los siguientes hechos chmcos y patolo-
gieos:

La génesi6 de las lesiones hepáticas. '. . .
La influencia predisponen te de lapnmIpandad, el
embarazo múltiple, el Hidramnios ete.
La mayor frecuencia de la enf,~rmedad en los -paí-
ses del norte que en el trópico. . -
El que la frecuenda sea mayo.r mIentras mas se apro-
x'<ma al termino del embarazo.

5) El hecho de que el edema acentu~do sea un signo
favorable mientras que su .ausencIa haga mas gra.'
ve su pronóstico. . . . ...

"6) El hecho de que una EclampsIa a repetIclOn sea ra-
ra mientras que la nefritis crónica de !lugar a .tras-
to~no.s cada vez mas graves én los embarazos su-
cesivos. .d7} El que' la muerte intra.ut~~in.a del feto. sea segUl a
frecuentemente por la. me]ona del cuadro.

8) El que la Hipertensión, Albumir~l1I:ia" y las convul.,

sío.nes sean fenómenos. caractenstIcos de la enfer-
medad. .
El que la anoxemia que resulta de los proces.os .OXI-:
da,tivos deficientes se encuentre presente caSI Slem
pre. .

Clas'ificación: (2-4)
1)
2)

Eclampsia 3)
,4),
5)
6)

Ante-Parto
Inter' Parto
Post-Parto
Intercurren te
Temprana
Tardia.

\
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1) Eclampsia Ante-Pa#o: Se presenta,en el último tri-
mestre de la geStación, genera<1mente próximo al
parto. .

2) Eclampsia lnter-Parto: Cuarido se presenta duran
'te ,el parto. '

,

'3) .Eclampsia Post-Parto: Es, cuando 'aparece después
del parto, la mayoría si. no todas las de este grupo, a-
parecen en los primeros dos días después del parto.

4) Eclmnps'ia Intercurrente:Es cuando se presenta en
up.a paciente antes de termino, seguido de curaCli6n ';
espontánea y parto normal.

'

5) Eclampsia '.temprana: Llamada tamb;én Precoz, es
cuando se presenta en la priln1era~mitad del embac
razo t28 Semanas o, antes).

6) ICdampsia Tardía: Esta es sum.amente rara, se han
reportado casos dos meses después del parto.

MODOS DE EVOLUCIONAR DE ESTAS FORMAS: (2)

1) Eclampsia ,Ante-PáTto: Puede termina:r de las
guientes maneras: "

a) Se inicia el parto y nace un nijioprematuro.
b) Ea útero es vaciado quirúrgicamente.
c) La paciente puede morix antes dél parto.
d) La paciente se restablece y sigue el embarazo

hasta el final naciendo un niño vivo.
e) La paciente se recupera y da origen a un nif10

muerto o macerado.

2) Eclampsia Inte1'-Parto: El parto seá.cei1era, los dolo-"
res aumentan de frecuencia e intensidad, el niño na-',
cemás rápido de lo corrien~e, 'nacido este, la madre'
se, restablece mas o menos rápido o bien la madre
puede morir si existen distocias óseas o. de cualquifL:
naturalez.a y no se evacua el útero quirúrgicamente."

.
"3) Eclampsia Postparto: Aparece generalmente en lOq"

. dos primeros días después gel parto, elrestablech:

. miento puede lograrse después de upa sola convul~"
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,

- '

síón, o bien las convulsiones se Ivuelven~frecuentese
intensas llevando a la muerte a la pacie'nte.

A.juzgar por esto y sin llamar benigno a la enfer-
medad, diremos que entre las tres formas antes.men-
cionadas, la" forma menos grave es la interparto,
siempre que no existan Distocias, seguido en frecuen
cia la forma anteparto y la de peor Pronóstico la
Postparto.

SIN'I'OMiiTOLOGIA:

La aparición de los síntomas puede ser brusca, por
.lo cual algunos autores lo refieren como "Una tempes-
tad en el é810 despejado". Desde el tiempo de Hipócra-
tes, se aplicÓ el nombre de Eclampsia a una fiebre de a-
parición brusca.

, otras veces va precedida depodromos, y la rnayoría
de las veces va precedida de un cuadro de Pre-eclam-
c~a severa, o bien leve que se torna ep. severa y luego
en Eclampsia, si no se ha tratado.

Los prodromos se manifiestan- Pors (2..1-4)

1) Cefalea Frontal u Occipital qJle tiende a ser severa:
2) Vi$iÓn de luces de colores o' manchas;
3) Flbr~lación muscular;
4) Somnolencia o insomnio;

,

5/ Dolor agudo en el epigastrio;
u) Sensación. de contricciÓn precordial;
7j Náuseas 'y vómitos;
3) H1pertensión (100 b más)
9) Acentuación de la albuminuria;
10) Respiración profunda.

Generalmente todo esto está delltro de un cuadro
de pre-rec1r.,mpsia, que afortunadamente apar!€ce

, lentamente.'

CU ADRO CLINICO:

Convulsiones: "

Estas crisis pueden aparecer en cualquierr momento,
aún estando dormida .la paciente:

-29-
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. Principian por pequeñoS1TIovimientos fibrtlares, su
perficiales y rapidos, de corta duración, a,nivel de, los
labios y musculos faciales.

La frente se arruga, hay ligero parpadeo reiterado,
los globos o~ulares, giran dentro de las órbitas, con ten-
dencia a dirigirse hacia arriba.

Los musculos de los labios: se contraen bajando una
,co:tnisura, la lengua se proyecta hacil¡t el exterior,

Las pequeñas oscilaciones se extienden a los miem-
bros superiores. Los antebrazos se colocan en pronación
forzada, el pulgar en fuerte flexión, aprisionada por los
restantes dedos de la mano, que se mantiene cerrada.

La mímica facial se modifica.
Todo esto viene a constituir la primera fase del cua-

dro convulsivo. Seguido a esto se inician las convulsio-
nes ,tónicas, que semaniHestan por: Contracturade los
músculos de la nuca y vertebras, dando ala paciente
la actitud de opistotonos. La cara ya no hace muecas,
la expresión se 'vuelve fija, los ojos inmoviles miran ha~

'cia arriba, la boca esta fuertem.ente cerrada. La lengua'
puede estar entre Ilos dientes fuertemente mordilda. Las
extremidades superiores fuertem¡ente adosadas al tronco
en actitud de senliextensión. La respiración esta inte-~
rrumpida durante este periodo. El diafragma y los mú¡;"
culos respiratorios estan contraídos siendo esto la res.,
ponsable de la apnea. La cara se mantiene cianotiea y.
edematosa 'con 10s labios amoratados.'

"Toda esta~tapa dura 30 segundos aproximadamen-
te. Luego hay una respiración profunda- y estertorosa,
que marca la ihiciación de la fase convulsivaclóniea a
la' que sigue una espiraeión con las mitsmas caractel'Ís~'
ticas y se mantiene la r~spiración ruidosa.

Las contracciones cIonicas se m~ifiestan por S;:l,-;
cudidas 'rapidas de los m:usculos de la cara, t:i:'onco y.
extn:m;d[j,des" reaparecen las muecas",. hay, contraccio/
nes violentas de la boca y de los Qjos, las extremidades
superiores se agitan mas que las infelri01'es. Por la bac,
aparece espuma blanca o sanguinolenta si hahabid.'
mordedura l:ingual: La cianosis persiste. El pulso ~.
vuelve rapido y fil1forme.

"
,

'
Al prL."1cipio las convulsiones 'clonicas son l'ápj

das, al final tienden a hacerce espaciados para, logr,
desapareper.

'

,
'erode uno a cien o mas.Pueden pr.esentarse ~n nu~os minutos y hay ~llcon-Dura este perIodo ?-e, uno a

convulsiones - clonicas
.,'apa~

ciencia total. SegUl~~d: ~:nifestarse de diferentes g~~-rece el c<;>ma,9.u~ Pt rmanece tranquila, con obrrom
dos. Aq~1 la paclen e pe sa'era o duradera. General-liación ligera, o profund~~~:a ~onvulsión, hay rec~peramente despues d~ a, pn cos minutos, pero SI hanción de la concIenCIa h~slO:l Pc~ma dura muchashoras.

. presentado otr~ mUC
d ser

.

tan frecuentes que laLas cOIlvulslOnes pue en '. encia muriendo en es'"pac:ente nunca repobra la conCl
te estado. ,

'

,.,

de la conciencia, la pa-Cuando ~ay recuper~~I~~
1'0 no recuerda que ledente esta mas o menos UCl, a pe h h'. ocurridos al-sucedió, a veces no rec~el:d~ ~: ~~ ~~asgunas horas ant~sde,.la mlclaclO~.

OIl1IeS'el ~tero puedePor influencIa de lassonr~ s~ontracciK:mes no son
entrar ~acílmente en ~rab~6bnciente y puede pasar de-perceptl1?les pQr I.a.mUJer

el trabajo del parto resul-saperdbldo al med'lcoy como
es raro encontrar el conte-ta muy fácil en estos ,caso.s

d'
no

1 cama de. la paciente.nido del embarazo, 8m VI a, en a;
. 1-' fa-, De las _diferentes et~pa\~~t~a~:~~~lS;~J:~~omo

se clonicaes la mas se;rro, .

par~el feto. (Deseux Fomt)

La Madre puede morir por:

1J Edema agudo. del p':!lmon.
..

2) Hemorragia cerebral o apoplejia.

? 3) Asfixia.
<1) Asidocis.

,>5) Neumonia por aspiración.

El feto pued~ morir por:

Hipertonia uterina.
';' feto-placentaria. Que.

2) Trastornos de la, clrcul~c.onconducir
a desprendi-.

como
"

consecu
,

encIa
d

p~
l
e e

p~,
acenta provocando asfi-miento pre:J;naturo ea .' .

xla fetal. (2).



2) Edemas:

,El edema es un signo constante pero no siempre.
aparente. Puede ser tan intensa y localizada mayor- .

,...mente en la cara que desfigura aja, paciente, pero
se encuentra ordinariamente en cara, mie¡mbro&.';
superiores e inferiores. O bien puede; sl8r tan, lev.e "
que para deternilllarla ha,y Ique pesa;r freCU€;llte.
;mente a la enferma, los autores dicen en estos ca
SOiSel edema esta' localizada en las víceras.

3) Hipe1'tensión Al'terial:

LaprE\sión arterial es en eSita enfermedad suma~
mente. alta, reportándose lecturas, de 200 mm. de
Hg y aun mas altas para la presión sistólica y la

'
diastólica en proporción con, ésta. Pero duran,te las
crisis convulsivas hay elevac.iones aun superiores
a estas cifras, pasada la crisis hay un descenso que
cuando llegan aacercarce a la, normalidad es ~;lg
no de muy. buen pronóstico.

Cuando la mínima se ~ncuentra .muy alta el
pronóstico es más severo.

Albumil1/uriamasiva:'1)

La Albumina en la orina es variable €;n
a intensidad, varía de 20,30 a,50 Grms.

A veces al . realizarse este exafnen en €'l laba.-
ratorto y someter la. orina a. la embullición, se ha.
obteIlido un conglomeradocompleta,mente sóiido,
(DeDido a la. presencia de Globu\linas) que se ob~
tiene de.l tubo de ensayo' como una solo masa.

La relación entre Globulinas. y serinas es de:
Globulinas :...: 33 ~~;,
Serinas 77 %

Pasada la crisis eclamptica desdende Ila albunÜna.

Oliguria:
. La. excresión urinaria, generalmente esta descen-.
dida en esta enfermedad, pudlendo]legar a 20Qcc,
o menos. No es raro que sobrevenga ANURIA COM-
PLET.~ .ycuaridü así sucede es signo de muy mal
pronostIco.

-,-32'-

Temperatura: ..",., .
.

La temperatura suele ser normal, si se asegura una
buena hidra tación a ~Ja :paci~n~le, peX.o p,uede, ele-
varse a 40-40.5 grados centígrados.. O' .

más toma-
,".da por boca eSignodé mal. pronÓstieb). , '

'"De ordinario latémperatura vuelve: a lo' normal
24 horas después de un episodio eclámpticü.

Ictericia:. ,

En algunas pacientgs pu~'4'eP,t~&el1tarse durante o
poco después de las convulsiones (Signo 4e mal pro-
nostico) .

Ceguera total:
Puede aparecer desde el principio de la. enferme-
dad y estar asociadQ al. desprendimiento de la re-
tina, o a edema. de ,la retina que es un hallazgo co..
mún;

EL exaInen de fondo de Ojo: revela.ademas de
lo anterior, Espasmos arter'lolares.

Sudoración Escasa:
La ptel puede .ericontrarse sumamente seca, .pbr la
falta 'tie sudoración (S!gno de mal pronóstico).

10) Paralisis:
.'

Esto no es muy frecuente, pero e.s un signo de mal
pronóstico. cual1dose preSI~nta. (7) .

11) Mal estado general:
Esto 8-€ mo.nifi¡ssta désde el principio d~ la crisis y
en muchas ocasiones.

Resumen de los principales sintomas
(NeumotecIlico Dr. Arturo Zeceña M.) (7)

E demas.
Convulsiones.
L. a hipertensión.
A lbunlfuuria.
M al estado general.
P aralisis.
Temperatura.
1 ctericia.
Coma.
A nuria.
S equeá.ad de la piel.
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ANAT01'VIlA P A7'OLOGICA:

1)

Examen Macroscopico: (3'-4).

Hígado: Se presenta de forma irregular, hay hepa-
tómegalia. La. Capsula de Glissonse encuentra ten-
sa debido a hemorragias subcapsulares. Su color
varia desde el a.marillo al rojo subido. Al cartees
de aspecto moteado,
Riñon: Es de tamaño yc;onsistenda normales. .A
veces se p:-esenta un punteado hemorrag'íco.
Cerebro: Puede. haber ede:rh.3.e hiperhemta.

2)

3)

,EXAMEN MICROSCOPICO:

1) Hígado: Se presenta necrosis de la periferia de
lobulillos, distinguiendose de las centrales. que son
características de. la congestión pasiva del higado.

Hay trombosis de la vena porta, que son las que
orig!\nan las hemorragiasperiportales, 'con d'€struc:-

'ción celular y juntas a estas hay zonas de degenera-
ción grasienta.

Riñon: Se e.Ücuentran cambios degenerat:ivos de 10&
Glomerulos y de los tubulOs .

"Bei!" (3) describe Un estrechamtento natable de
la luz .de los capilares del. glomerulo(Gonsecuencia
de la htperplasia de la basalcapilar). Secundaria-
mente interviene engros¡lmiento,delendatelio. Hay
además' degeneración albumin~9~d,e;1 epitelio. tu-
bular. '.'

"Fahr" (3) resume las lef'lanes renales como si-
gue. - .

2)

Edema de[ asa glomerular.
Cambios degene;rativos de sus a.rteriolas.
Procl€SO til'OrnbOltilcode los cápila.res glomeru-
lares.

d) Cilindros HemoglobinicO&

La mayoria de los autores cfeenque las lesiones re-
nales SOl) una cansecuencia de la eÜfermedad y nO'
una causa como lo creen algunos.
Puede haber necrosis corUcal, debido a trombosis de

"las arterias medulares.

a)
b)
e)
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t bos de los pequeños
Cerebro: pueden .existir z~~ de necrosÚs.
vasos, que dap ongen a

DIAGNOSTICOS:
.

...:. d
.t"'''

.que resu-- 1 8iguH~~:lte,S a V", .
Beh

.
ac:e. basado eIl, ~p

'

.ente
..
en el último trnnes,,

dremos asl. aCl . f . dad renal omido lo expon. .sin evidencia de en erme .do. de peso-tre del embarazo, . tente + aumento rapl ..'
"

Al-cardiovascul~: pred~~:~OS) +I1ipertensión~
a~~~~C~AM-(ma~de .10~2gr~~os por litro o menos) .-

bum~ana
. '.,'. ,' '. d. las ma-

~~E~tAMPSIÁ ~EVÉ + A::~n~~~:r;~6s, eHipe~ten-
~'f "taciones antenores (Ed... ).+ Lasitud.+ Cefalea
~tó~1) elev!ld~,albu~~l~~'~ ~a;~;'$CLAMPSlt=~R:
IntenSít + slgnos SEVERA '1-Convulsiones o 'P

...

RE-ECLA.L'\{P
.

SrA .

CLAl\'1PSIA (6) ..
.

.'. FERENCIAL: (2-4)',
,DIAGNOSTICO DI.. '.., .

. generalmente es. fa-
~l dia gnóstico de la ECl~mnf

Psla
d 'rs.e con los sigm3n-

"
. . pue,de co un 1

cil, pero ¡:¡n,ocaslOnes . ,', .

tes C\ladros: '
l)Epnep~ia.
2) I-listel'lSmO. .' 1
3) Hiper~nsión EsencIa .
4) Vremla. ~,
5) Tum,ores. Cerebr~es.

6) Tron1.b<?~:is Cerebral.

7.) Apopl\eJ~a:
8)- MeningltlS. ..

) Diabetes (Coma),
.o Farmacos (Estrinina,

1~) I:nt.oxicación por venenos
Fósforo etc.) ,

3)

EpiLepsia:
'.

., \TulsilVasprevias fuera del
1) Antecedentes de Cl'lSlScon

embaraza. .

Grito Inicial. ,
púpilascantraldas. . de reflejos.Disminución ..0ausenc~ ba.'a...-:¡"n artenal ;normal. o

]
Pres..o. . de albuminuI1la.

.
AusenCIa .

2)
:1)
4)
5)
ü)
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- d)
e)
f}

[[ísterí([~

&) Las crists son atípicas, prolongadas, caracterízadas
por moVimientos grotescos y contracciones espasti-
cas de ,diversos gtupos musculares.
No hay perdida de la concíenci¡a ni coma
No hay cianosis.
No hay respiración estertorosa.
Presíón arterial nonnaL
Orina norn1a1.

b)
, e)

[{ipertensión Esenc:ial~

1) Ant~cedentes de hipertensíón previa, (Cefalea ma
tutina, tinnitus, inquietud,' o aJgún controlesfig-
momanometrico previo).
Fondo de Ojo: Esto puede ser a veces lo único que
nos puede hac~r la diferenciación. .

"Wagner y 'Keith" (11) dan la SliguieIlte clasifica':'
c:.ónde los cambios retini~os en. láb.ipertínsión
esencial. .

.

Grado 1: Arte.rias un pocoestréChadas con venas aL.
g9 dilatadas.

.'
.

Grado Il:Arterias espasmodícas, étia\1ambrede.
cobre. Venas dilatadas. Pequeñas hemorragias.
Grado lII: Arterias muy estreenas irregulares (A-
lambre

. de plata) hemorragias ~striadas y' exudados
algoc1onosos. -

Grado IV: Igual al grado III pero con edema de la
papila.

2)

tJremia~

1) Antec~dentes de enfermedad renal.
2) Aliento con olor am.oniacal.
3} Retinítis a1bum.inuríca. .
4) Retenc.íón de Acido Urico. Uteay N.N.P. en sangre.,

. .. .
Tmnores cerebrales, Apoplejía, TrombOsis Cerebral
Meningitís ~

- '

. .

1)
2)

Los cuadros clínicos son tn¡uy diferentes.
La punsió11.lumbar ayuda a esclar~cer el diagnost:,~o.,

3().:-...

Coma Dia7Jetico: (9)

1) Antecedentes Diabeticos.
2) Aliento a acetona.
3) Respiradónde Kusmaul.
4) Globos oculares blandos..

"5) Hiperglicemia Y glucosuna.
'. . '.

fif Ausencia de hipertensiÓn, albummuna, edemas etc.

Coma Insulinico: (9-5)

1) Antecedentesde~ia:betes, tratada con insulina.
2)

,

Globo:; oculares hlpertomcos.
3) Réspira"Ción de Cheyne Stokes'

ci~ ~~~~~T:n:::' albuminuria, hÍpertenmón, edema etc.
G} Piel caliente y. sudorosa.

.

Intoxicación por venenos. y jatmacos:

1) Ante~entes de ingestión o admmlstraciónde cual.
quiera de ellOs res13onsables- .del cuadro... .

2} cuadro clínico queés m\lY dIferente a la edampsla.

EXAIYIENES COMPLEMENTARIOS:

Fondo de Ojo:

, 1) Espasmo Arte~ial te~in.iano, que da como. ccmsecuen.
cia he:r:nprraglas retmlanas.

.

.
'.

. (
,'"--

,,;-.-'-'_. ~

- Orina:

1) Albuminuria Mash'a.
2) Nitrogeno Ureico: Bajo.
3)' Nitrog;eno Amonical: Aumentado.
4) Cloruros: Bajos.

, 5) Acetolluria.
_.,.':':"'j.,...J~""~':~

1;"';':"-

Sangre:

N.N.P: Normal.
Urea: Normal.

. Acido Urico: Aumentado.,

Creatina: NormaL
Creatinina. Normal.
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Magnesio: Normal.
Sodio: Normal.
Potasio: Normal.
Lipidos: Normrul.
Glucosa: Poco disminuido.
Hipoproteinemia.
Heserva alcalina: .Baja~ ~."(ACidos,ís) "Skandex" (4) di-

, ce que esto, puede
ser causa de muerte.

Addo lactico; Aumentado.

De todos estos datos los únicos que tienen ima;>o.rtancia
son: '

1) Aumento del acido urico.
'2) , pismirmción de la reservaalcaUrii.'"

3) Baja del pH sanguineo.

'~Erhard" (4) y otros reportan:
1) Exceso, de gonadotropina,
2) Disminución de estroge:nos.

'

.

. M<1nc~onal1,así mismo. la prese,ncia de Gonadotro-
pinas en el liquido Cefaloraquié\¡eo de mujeres Pre-e-
clampticas y Eclampticas no siendo así en miujeres con

...
em,barazo normal. '

'

PRONOSTlCO:

El pronQstico de 'esta enfermedad "es reservado va"
,

,- ",
,.. ,,',',.

'

-,
,.",

'
,', ."',,. -

"

,', ,
rIa de una paCIente a otra.. Av~ces mujeres co.n varias
crisis convulsivas curan y en cambio otras pueden me<
rir d,e una sola convulsión. "

,En general podemos décir que es grave tanto para
la madre como' para ,el fetp.

F.,.lCTORES QUE CONTRIBUYEN, AL PRONOSTICO:
1) Tiem,po de Aparición:

"

. La forma ant~-parto es mas grave que la. int.erparto,
s¡endola mas sena de .las tres la post-pa.rto. '

. 2) Momento de Aparición:
Si se hace .tratamiento -inmediatame,~te ant,~s o des-

pués ,~ la primera c~mvu1siól1, es dé mejor pronósticO'
que SI ~e hace despues ,de varias. '
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'; 3) Estado nutr7,cional:
La paciente b1en nutrida ti'ene mejoresprobalida-

des de curar, que una paciente en mal estado general.

Paridad:
Las primigestas presentan un mejor pronóstico que

las multipara&

5} Niwz,erode. CorwulsianeS:

En general la que sufre una sola convulsión, tien~
mas probabilidades de salir bien que las 'que sufrell va.
Tias.

SIGNOS DE MAL PRONOSTICO:.. (14,.15)

1) Pulso de 120 :0 mas pOr minuto.
2)Presi.6n sistolica de 200 mm de Hg. o mas..

'3) Presión distolica,de 120 mm de ag. o mas. ,
.1) Ausencia de Edeinas.
5} Albumlnuria (10 grms. por litro o mas).
6) Anul'ia u oliguria persistente.
~¡) Agitación mental o motora.
S) Paralisis. .

'9) Temperatura por arriba ,de 39,5 graq.os ce¡ntigra.
dos.

.

Ictericia.
Coma. persistente.
Sequedad de la piel.
Mas de 10 crisis' convulsiváS.
Tl'astornos visua1es~

La madre y el feto pueden morir pbr Cá'9-sas qu~
ya mencionamos el referirnos a sintomatologla, agro
garemos a ellas.

En las madres: \

1 Infecciones post parto (hoy en dia de fi):ejorpJ:'onós:'
tico) .

2) Accidentes' anéstésicos' por-aspiraciórí dé. vómito,
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Tener a mano equIpo de Traqlleostom\a P .RN:
Investigar, album:,na en orina Stat. y..luego el 24
horas. -

Colocar sonda uretral permanente.
Evitar mordeduras d~ la lengua, colocando entre
los dientes de la e¡'1ferma. una gasa, canúla dem~.
yo o cualquier obj~to blando al iniciarse una con~
vuls,~óll.

-

- ,
- .'

CülGcar a 'la paciente con la cabeza ir' '") baJa que
t:!1resto del cuerpo, para facilitar dre;naje ;p~tul'al
y ev:,tar asp'ración a los, pulmones de vonutos b
flemas.
Aspiración frecuente de flemas. (P.RN),
Llevar cuadrícula especial para ec1amphcas, de l~
la cual mostramos un ejemplo al final C',~este ~apl
tul0.

'

16) oxigeno P.R.N..i - -
1'?) Control de P.A. y P cada 1/2 hora. -
un Control de temperaturaT .1.:0.
10) Control de Ingesta y excreta.

- 20) Control de/peso c/24 horas.
- 21) Exa:mende sangre dosificando:, Urea,Ac.-l1rieoy

'N.N.P..>
" ' "Ílemato~'fito .c124 horas. '-,,'

HelServaa.lealina Stat y control 0/24 horas o ante$
P.R.N.
Examen de li\dice Ict€rico. - -

Si el cuadro se prMenta. antes delparto,v:gilar por
trabajo de parto. . - . -

Iníciar el tratamiento lo mas precoz posIble.

En .[osníños':

1) Pren:mturidad.
2) ~:targia siderante, a con~c-uenciade sed~ntes, u-

tIhzados para controlar las cQinvuls!one'-~-:maternas"
3 Lesiones.produ-cida.s duraIlte, el, partoc forzadO"

Cuando cura la enferma lo hace cor¡i-entemente en
unEl~o corto, La Albul1linuria y la presión arterial se
normalizan en tres a cuatro días.

.

Secuelas:

> .
Lo más írecuen~ees que la enfermedad no deje se-

cuela.;, ,pero en ocasIOnes' se pueden encontrar.
. ',Ullade lassecuela.s más frecuentes son las Psico.

~lS,..~S.t~ son de!lll,lycorta duración (dem"a a tres sema-
nas~ )' de pronostico favorable, siempre. que nó se pre-
sente en persona, con, terreno pre<Usponente a esta en-
fermedad. ",'

Entr.~ ~a;ssecuelas~erias que pueden ser persisten:-"
, tes o de.ÍlllltIvas, enumeraremos las siguientes'

1) Nefritis crónicas. "',',
.

2 Trastornos visualeS que pueden Negar a l-acegue-
la total., " "

'. ',-

La recidiva .en la Eclampsia no es frecuente pero pue-
de Eegar a presentarse. '

CONDUCTA, A SEGUIR:

1)
2)

Hospitalizar a la paciente.
Reposo absoluto en:
a) Aislamiento.
b) Sin ruidos.'
e) Semiobscuro o que pueda obscurecerse
d) Cama especial con baranda.

.

Colocar enfermera especiaL a SUlad,o.
Evitar visitas. "

Nada por boca durante convulsiones o incÓnciencia.
Los exám~nes médicos u Obs,tetricos se pospon-
dr~n hasta q\;1e los sedanteshayan~tuado. '
Qmt3,¡r Protesis .dentaria si túvie¡ra.

'

Tener a. mano pinzas de. anillo para traccionar la:
leng}la ~~esta cayera hacia atrás y dificultara la
resplraClOn. .

3)
4)
5)
6)

7)
8)

-40--
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FECHA
SEM. JJMti.

220
T 210
E, 200
N 190
S 180,
1 170

"O'
160

N 150
140

A 130
R, 120

'1:" no
E 100'
R 90
1 80
A 70_-
L 6(}

PESO

EDEMAS'

í..IQ-U-IDÓS'

ORINA'.
} ¡

ALOO"M, ORINA,

ACYI>0' URICO ,

N.- N;. p;.

aES. ALC;

URIt.(.

FONDO OJÓ"

OTR;O'~'"

TRATAMIENT-O

QSURV ACIQ'NltS

"

GRAFlCA DE TOXEMrA5

~2 :..

TRATAMIENl'Q:

Lo describiremOS en el orden siguiente:
Tratamiento ProÜláctico. "
Tratamiento Conservador.
Tra tarriiento ,Radical. "

Tratamiento Intermedio.
Tratamiento de ,algunas compilicacilones.

1)
2)
:3)
4)
5)

1. TRAl'AJJ;IIENTO PROFILACTICO:

Es obvia la vieja expl"esiÓh, "Prevenir €IS,mejor que
remediar" y' basado en esto din~mos, que erl,trata-
mientoprqfiláctico es' el más importante de" todos,
cuando se pueda llevar a cabo. El examen Pre-na-
tal ha venido a ocupar un. lugar preponderante, en
la prevenciÓn de esta enfer,merlad. Es debido a es-
to que hoy en día ha bajado enormemente lainci-
denciade tan terrible90mpUcaciÓn;

Mencionaremos al referimos, a Pre-eclampsta,
de 'la obligación en que estamos de hacer controles
repetidos depresión arterial, die' investigar edemas,
de investigar'ectemas ocultos manifestado por au-
mento rápido, y excesivo de peso, pedir exámenes
repetidos de <?rina investigando albumimt, etc. por
lo cual tenemos la oportunidad ,dediagnostiear una
Pre ecla+Ilpsia, en su debido tiempo y tratarla evi-
tanda de esta man~ra la evolución hacia una E-
clampsia. Debemos insistir así mi.smo en hacer sa-
ber a la paciente algunas medida~, de las cuales
mencionamos a continuación. .

n Educación constant~, indicando la importan-
cia. de. mantener siempre un buen estado de salud
general, porque cae de su peso, que. una paciente
en buen estado general se defiende mejor que una
en estado pr.ecario. Se debe~ ;¡nsistir pues en la hi-
giened~lEmbarazo.

-2} Impre~onar. a.la paciente sobre la importan-
cia de. una die¡ta para mejorar, su estado nutricio-
nal o sostenerlo.
3 Insisfir en la im¡portancia de un, buen" cuidado,
Prepatal,lo más precoz, posrnle, y los controles si-
'guientes, dándole a entender la significaciÓn que
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representa esto, tanto a ella COmo.aJ: f'lltu.rohere-
dero.. .

Pero debemos recordar que a veces a pesar de
buenos controles 'pre-nata;~s,. a Pesar de nopresen-
tal' indicio alguno durante est~,.puedi8' estallar de
maneral1;rusca la enfermedad. Afortunaqamente
esto no es muy frecuente" . .

"stroganoff No. 2"
1) Morfma, (0.01-0.02 grms.)
(1M) O Horas.
2). Sulfato deMg. 10% ,'... (10 cc.) ;...
(IV) ., '. 1 h. despUés
3) Moffina . . . . (0.01-0.b2gr;ms.)
(1M) .,.. 3 h. después.
4) Sulfato de Mg. 10;é . . .. (10 cc.) ...,,
(IV)

""-'"
7 h, después. .

5)Sulfato de Mg. 10'/0 . . ., (10 cc.)
.. . . ,(IV) .. . . 13 h. desPllés

.

..'

{j) Sulfato de Mg.10% (10 cc.)
,'.. . (IV) 21 h. de,spués

Recordar contraindicaciones y peligros del sulfato
de 1\fg.

n, TRATAMIENTO CONSERVADOR:

Una vez instalada laenfermed~d, ell tratamien..
to se dirigirá primordialmente a controlar las
convulsiones, y esto está. ba.sado en una bl;lena se-
dación de la paciente. No queremos dedil' con esto
que dominadas las convulsiones, se terminó la en'
fermedad, pero si queremos recalcar que es uno de .

los, primeros pasos que debemos tomar en la tera;,
péutica de la misma.

FUe'!StrogauDff" (5 4-3 12-13) eLprimero que
basÓ su tratamiento en una buena sedación, ya
partir de él ,muchos .autores sigu1e:ronsutrata-
m~entocomo lo describiera inicialmente. y aun to..
das las variedades de tratamiento están basadas
en el mismo principio (Buena,' Sedación) . j

Me concretaré únicamente a mencionar en este
capítulo, los tratamientos di,etéticosy medicamen"
tosas, refiriendo al lector al capítulo !'Conducta
a SeguÍ,r" para complementar el tratamiento.
"Stroganoff No. 1" .

1) Morfina Q.o1-02 grms) ( (1M) .'... O Horas.
2) Hid. de Cloral. . .. 2 grms).. .. . .1. h. después
3) Morfina 0.01-0.02 grms.) (1M) ,.. .311. después
4) Hid. de Cloral. . ., 2 grms.) (1M) 7h. después
5) Hidrato de Cloral. . . . (2 grms..) ' 13h. después
6) Hidrato de Cloral. . .. (2 grms.) ... .21 h. después

El Hidrato de cloral se administra a la dósis
dce2 gramos.. en 100 cc de S/A y lUOcc de leche por
el recto (En~ma a retener), S] durante 24 ~lOras o
más desde .su admisión, no presenta convulsiOnes y

aún no se ha efectuado el parto, se administra 0.05,
grms de Hidrato de: Cloral en la forma. antes mello,

. eionadac/8 horas por tres días, .'

. "
'

:. El Hidrato .."de Cloral es un depresivo. cardiaco.
muy potente, tener mucho cuidado con su uso.

"Coctel Sedante" '.

1) D/A.al 5% . . . . . 500 cc.

!

Méscl€isie/'todo junto
2) Demerol 100 mgms. pa:'a pasar gota a
3) Largactil .'... . . .. 50 mgm~.gota lentamente (IV).

"Metodo .No. 4" .. .

1) Pentotal sódico 0.50 grms. en 20 cc deD/A (IV)
hastadormír a la enferma, luego 0.50 grm en 500
ccde D/Aa15%(IV) gota a gota. lento para man-
tenerla en estado de. sopor., .

"Método No. 5" . '1) Fenobarbital. Lmninal o Gardenal 0.15 grm,s 1M
..Stat, luego 0.10 grms (1M) .e/8 horas. Al mejorar

ea cuadro 0.05 grms c/8 horas PO.

"Método No 6"
. l)Sulfato de Mg. al 10% (IV) (10ee)~nidal,luego
" 4 cc de la soL .al 50% (1M) (2 grms) a las 6hotaB,

luego 2 cc (lgrm) de.1a misma soL c/6 horas hasta
que la presión 'Ueguea 140/90 o. d€saparezca el re-
flejo patelar (Vea.sepre-eclarp.psia severa).

. Debido .aque todas las drogas son: tóxicos en dosis',
altas, es mejor administx",ar varias drogas simultánea'
mente, resulta!idode este modo menor dosis y ffi1ejor i'e-
sultado,

.
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MEDIDAS PARA ESTIMULAR LA DIURESIS Y RESTA-
BLECER EL EQUILIBRIO HIDRICO: '

La glucosa por via IV. Se administra sistemática-
mente durante ~f periodo en que la paciente es iricapaz
de tomar liquidos por bpca.
1) D/A al 50% ."... 50 a 150 cc (IV). (Lentamente).
Mas tarde se puede inyectar :
1) D/A al 5%. - 10% .;.", 1000 cc (IV),

La inyecdón imprudente de grandes volumen es de
liquido puede. causar dificultad circulatoria 'y Edema
agudo dal pulmon, Antes de iniciar una terapéutica iv.
debemos estimar los siguientes datos: ,
1) ¿Está ede;matosá la paciente?

, 2) ¿Está deshidratada?
3) ¿Está anémica?

Si la paciente presenta ede11ws: entonces se inte~lta mo-
vilizar el liquidO tiSular, y restablecer la diuresils con Glu-
cosa Hipertonica por via venosa; como indicamos al prin.
cipio. Es importante en este/caso, vigilar la cantidad de
orina elil11¡inada, para guiarnos con respecto al volumen
de liquidos que debe administrarse' por via IV. durante
un periodo de tiempo;

,

Si, la paciente está Deshidratada: Utilizamos glucosado
isotonico siempre tomando en cuenta la eliminación uri-
naria de 24 horas y la hemoconcentraciÓn.

s~ la,paciente está anémica,: Si la anemia es intensa, por
perdld~.",cáguda' de sangre, (Placenta previa, despredl-
miento prematuro deplacenta,). Si los glóbulos están
muy bajos y fuera ,necesaria someterlla a ilntervención
quirúrgica (Cesaria) entonces se procede a transfusión,
de sangre, previo obtener agrupación Rh y hen,1atocrito.

Sistemáticamente debemos tener sangre dispontble,
. incluso cuando la paciente no está ánémica.

.

Las' soluciones de Ringer y las Soluciones deBicar~
bOllato, están contraiI1dicados ("Greenhill" 14-15) de-
iJicto a que los tejidos edem.atosos, genéralmente contlie:¡
riJen gran cantidad de electrolitos, por lo cuaJ se 1'eco-
mi~nda móvilizar'loslíquidos de los tejidos con la gllJcosa
hipertónica,: ysi 'aún' así persistiera 'la acidósis, usadas
con cautela. "
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Veratl'um Vi7'ide y Veratatrum Alba: (12) ,Desd;ehace,mu-
cho ti~mpo estas drogas han sido usadas como bJipoten-
sores en el tratamiento de la Eclampsia. Pasó un tiempo
en la clÍal se abaridonó principiándo a usarse nuevanien-
t,e hasta hace poco t1empo.

..

El principio" activo de estas drogas necide"en los
alcaloides esteres diferenciandose el Alba del viridepor el
contenido del alcaloide ester Protoveratina, el. cúalcons-
tituye el elemento pril1cipal en cuanto al e.fecto hipoten-
sivo, además el V. Album tiene mayor' concentración de
alcaloides este res qué el' viride.

.4.cción: Se creehoyén día que los aléaloides est,eres, fíc"
túan por una parte, por acción directa de loscentros su-
periores, reguladores del tono vascular y por otra por la
estimulación vaga!. La acdón de la. primera sería la res-
ponsable del descenso de la presión. Mientras que la se-
gunda daría Bradieardia. Además atenua el reflejo pre-
sor del seno carotideo.

Clinicu1il:ente sus efectos se manifiestan por :

1) Descenso de la presión arteria!.
2) DisminuciÓn de la frecuencia cardíaca, sin modifi-

car el riego renal y cerebral y sin modificaci'ón de .

los reflejos posturales.
El efecto hipotensoraparece a la m3dia hora de

unadósis oral, su efecto máximo aparece a las dos
horas y declina hacÍJa Ilas ?-8 horas. '

Efectos Secundarios:

t) Intolerancia digestiva.
2) Náuseas y vómitos.
3) Diarreas.

'

Esto indica, de que debe reducirse la dÓSlisp suspen-
, del' la medicación. Puede provocar crisis' hipotens~-

~-as con salivación, Bradiicardia y colapso. La bradl-
cédla se puede combatir con atropina. '

DOSIS:

Yeratrum Viride: 8-20 mgms al día P.O. se comienzan
con dósis de 2 mgms 4 veces al día y se va aumentando
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estadóSis~'t nlgm c/día hasta cOIlSéguir láie.du"
de la preslOn a.rterial." ' " '

CClOn

y~r~tr1t'm2:Zba: 2 - 3 mgmsal día¿ Se comienza COn dó-
1:>

!
e ()'.,

"
m~m c/8 horas y se va aumentandp hasta

consegUIr el efecto terapéf1tico deseado.

p,r¡Ju:jf.{NfE ALEMAZV:
.

f~s~~e Jalapa 80 grms
Resm.a d

,

e Tnrbit; lOg
,rms'

Escamon:ea 2'
"Alcohol a 40'

. .: . . . . . . . . . . ... O
'
grms.

grados .'. . . .960grrn.s.

AfJu(Lrdiente,4Ünuin:

Purgante Alenian...~. ...; lO. -20 grms.
Jara1:?,e-deespino' CérVal. . . . . . 10 -' 20 grms.
M.S:4. (I'°ma;r de una sólo vez.

Régimen dietétioo: (2)

. D~ra~te todo el período que dura el coma.. o exista
JJ;lconRlenCIa, no hay que dar nada por boca. Sinembar,
g?,' algunos autore.s recomiendan en esta' fase! aldínenta-
~lOn co~ s~nda gást~ica. f'o ideales esperar que: recobre
ila conCIenCIa pero aun asI, muchas pacientes se mantie-
nen ene.~tad? de sop,or,por llocnal aquÍ si sedareco-
menda~le.l~,I~tub~clOn y alimep.tación por ,esta vía.

. .Se InICIara la di~ta con miel karo. Al principio se ad-
mm,llstran 50 ec y se va aumentando de 50 en 50 cchasta
un total de 200 300 cc (Capacidad riláXima p()r vez).

,

lpSQUtEMA:

Miel Karo
""""

50 cc... . .,.. r1:lid.aJ
Miel Karo 100 cc. . .. . . .. 1 hora d€:Spués

"

Mi~ KaI'o, .150cc... ~,211ora~ de.~pués
Miel Raro ..,.200 cc...

"'" 3 lloras después
M:ielKaro :. .250 c~.., . .. .. 4 horas después
Miel Karo

""'"
.300,cc. ... 5 horas después

, Se man.tendrá esta dieta hasta qué mejore' el estado:
general.

'
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Cuanq() mejorE\.su estado general, se, adm:f1)~str:adie
ta de Eclamptica, que consiste en: '

1) 1\gua. 2) Jugo de frutas. 3) Frutas. 4)C¡;¡,rbo-
iiidratos., : ' ,"',,

Cuando hayaIl desaparecid:<> todas laslIlanifestacio-

nes,se principia con dieta blanda hipoclorurada., y pro.
gresivamente' se llega a dieta corrien~, sinsal",qu,ese
~antiene algunos días después de haber desaparecido
completamente el cuadro.

'
"

,

Hay qu,e procurar evacuaciÓn intestinal diaria,pu-
diendo utilizarse para ello enema Jabonoso.

III Tratarniento Radical: (4)
,

',
Antes de la aparición d~l tratamiento conservador,
se procedía. a la, evacuación del útero, por inducción
de parto por dilatacliones de cuello, cesareas,abdomi-
na1es y vaginales, dando mortatid.ades ,materI14s
por agi'egarse shock operatorio.'

, Hoy en día el tra-
tamiento radical es poco usado.

IV Tratamiento Intermedio: (4)

E$te tratan;tiento consiste en una combinadón de
los anteriores, teniendo corr.~ofin primordial sedar a
la enferma y lueg() a juicio del médico y según con-
dieiói1 dé laemerma evacuar o no el uterro. '

Antes de decidir que método de trata:tIlÍento sé
va a .instituir, debemos evaluar los Siguientesfac.\
tores:

. 1) Edad del embarazo.
2) La presencia de comp1icaciones tale~ c.omo, Des-

proporción' Cefalopélvica" Desprend1;IDrlento pre-,

maturo de placenta,.'placenta 'preVIa, etc.
El grado de avanoe del trabajo de parto.
La gravedad del caso.
La experiencia operatoria del Médico. Obstetra.,
El lligar 'en donde. se encuentre la paCllente. (En
su casa en un h@spital.etc.). '

7) La paridad y su condición generaL

Si la paciente se, encuentra~n fr~so tl'abaj?
de parto y su condición no es alarman1;e¡, se. 11ara

3)

..4)
, 5)
'6)

-49.,-
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ttatámíento conservad'or
"

.

pa.rto. Si la condkión se
~pernutIr que pro3íga el

...pían y Aplicación de force~~ara
alarmante; Seda-'

En caso deplacenta' ", prematuro de la;placenta
dprevla, d~~prendim.iento

Vl¡Ca: Gesarea
,esproporclOn cefa:lo pel-

En primi-gestas, con ',cab '

,,-

cerrádo, a termino Sedft,
e~ano ,encaJada, cueHo

Eclalnpsia Post-Parto' e.s~ea
~.en

t
fermai y Oesarea.

,

medi'

,se 1'a a puramente. con

En < d
"

, ,camentos
caso, e cualqUlerope.racióIi 1

"

tesicos es como sigue: (14115).
a elección de anego

1) An
,

estesÍJa local con
'
P' rdcaína (E 1

2) Etilene "

xce €Ilte)

.
",..",.., ". (Usado con buenos

ProtoxIt d N'
resultados).

Eter
'o e, ltrogeno (Buenos resultados),

Cloroi~r~i~: ',' .,' . . . . ,. . .', ", (I';°cousado), '

. . , . . . . ..,' . . . .. '. (con¡traindicado)

V Tratam,iento de l '

:

E . ~
gunas compllcacio;nes: (12)

nt!e las complIcaciones más f'
de la, eclampsia está la

:H ' '

,re~uentes y serias

Ede,ma a gudo , del 1 '

emorragla Cerebral y el
. pu mon PO'r lo' c 1

,"(-.,

nos cOllcretarémos 'al"" t 't
."',, ua ulllcamente

plicaciones. '
. raamaento de estas com

H~MOHRAGIA CEREBRAL (APOPLEJIA),

1) Evitar mover a la ,r .
'

horas,"
pi:tClente durante las pri~eras 24

2) !rascurrip?E! las primeras 24 h' , . '

se, de poslClona:1gunas veces al
~~s, puede ,camtJlar-

pl1caclO,nes pulmonares.
la para ~vltar coro-

3) Vigilar' esfínteres' a) S"
cal' sonda perm~ente

1, hay mco~tínencia, colO'-

te. ,b) si hay retencióJ r:~~rr,
orma en recipien-

e/8 horas.' '
e enzar a la paciellte

4) Líquid o ' 1
,

"

. s. a gunaspacient f II
taclón, se, puede, évitar es~s :',

~cen ,o'por <ieshidra-

gástr1ca ' y adrm' .'
,.'

t 'o,,o'
',o, aClendo pasar sonda

.
' '

,.'
,',

' ' '

ms rando por' e1Jla' ,-

Jugo de naranja y' agua.'
,una mezcla de

3)
4)
5)

-50~

.'

5) Tratamiento Ivledicamentoso:

a) ~e,1.1,icilina_490:000.U. c/12 horas cO'mO'profilac-

tICO de complílcaclOnes pulmonares.

b) An.alepticos
(Coramina,Cardiazol; Anarlepsina

ete.)
,

.

'c) Aminofilina (Algunos autOres lo han empleado
. iítnlediata;rnente, en i~yecciÓn'

(IV) que pare~

ce actuar cO'n eficacia contra el eStadO' coma-
toso) , "

MODO DE ADMINISTRACION:

Aínmafilina .".."
0.50 grms.

D/Aa¡, 30/0 ...,
250:, cc. l\ieSclese ,f

,
'p~ra:- us~
iv. '"

Hagase pasar esta mezcla muy lentanient~!:p()#con;
troles frecuentes de P.A. "'.

','¡' ""',
"'"

d) RutiÍl: de 20 - 30 mgIl'!S ,as~da<:l°s
}l; vit~:J:{ Y C.

,; ~
",

.;, .,
"Ji '

, .
,

'.
M.,'

1.
,

EDEMA ,AGUDO DEL PULIVION:

1) Sangría: se practicará una sangria de, 300 a 600 ea
con una aguja de grueso calibre. Siendo múyim-
portante que la. sangre salga,

rapidamente en cllO-

no. Es inutU laextracció'n lenta de sangre, por que

110'se trata de disminuir el volumen
sanguineo, si o.

no de cortar un circulO' viciosO'. Nos dará la clave
del éxito de la sangría, la

desaparición de la disnea.

Cuando nor alguna razÓn,
nopudie;ra verificar-

se la sangría cruenta, comp medida de emergencia
se 'puede procedE;r a la ligadura de tres mrlembros
simultaneamente, rotando estas cada 15' .Cuando se

quitan las ligaduras,
después de controlada el cua-

dro hay que quitarlas muy despaciO', porque' puede
presentarse de nuevo, el cuadro. La sangre, que se
extrae de la sangria, puede guardarse en frasco es-
teril,

.

y adnÜnistrarse a la paciente rnas tarde si la
l1ega:ta a requerir.
Morfina: de 1':1.5 ctgms. (1M).
oxigeno:esto ,se administra a presión

positiva, en

tienda o mascara a razón de 10 -12 litros por mm.u-

,to.AlgunoS autores' recomiendan el usO' de O'xigenO'

pasado por una mezcla de alcohol
yagua.
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4) Oabaina:, 0.25, O 50 in '.

dia hora des pués'. f '
gm. Pud!lendo.1e f,epetir me~

,81 uera neoe.sa.rio.

(Neumotécnico para t.
gudo del, Pulmón) .

rataIIlí1ento de Edema a-

S ANGRIA.
O XIGENO
SEDANTES.
S TROF.ANTINA.

Qpnv,ale(:C1tcia :

1) Di~ta: Ya se mencionó t" ,"'" '

,

(I:I1p,?clorurada).
.,'~

I:atam]ento conséI'v.ador

~) Contml.l,~r ,con r~poso en "

.

ü) Sedantes: Mantener sédaci
ca;rn.S¡',

"', . \
"",'

no presente síntom
,

al',
,a a ,Ia:paclenté'hasta qtlt

4) Control d P A
as

,"
,gu'Q.OS. '

5.), CQAtin'
e

" .Y P" cl1~horas;

6) ~rueb~a~ecint;t ~14e, I?gest~ y excreta.

7)' E
..(, unclOnamlento renal' '

xamen de fondo de'
,

( ,
C

.

8) Cuidado de Lo ; .
oJo, . ontro].). , '

'e~itar infeccion~~:IOO.
CambIar panos seguidos para

9) L~ctaneia: se permite a'Íos 4 -
'.', ,',',

" "

de rlo. ,haber gresentado m',.
"

,.5. dlas:clJespues

,CPIlS~ltución g-~nerals ' 'b

,a:rLlfe~tae1011alguna: y su

~d hayqüé sacarila ~ec'"

;uena. D,urante'-este,.perío-

tlmular,la l
,

áctan . ti.e con tlralechespal'a t't<i<'

gestión lactea. 'L~I~elli
~YIta

t
r r;nastodineas:por 'co;;-

(
e ex ralda es deshechada.

.,,~
:

;; 5,2~

".f<~-~--':.{ '?:r:!:

i;"j

1) Prevenirla sieropre que sea posible.
2) .Una vez presentada la cl1isisponer!' a la paciente en

"

medio adecuado. '

3) Manten~r la habitación,
obscura. .

4) Evitar ruidos.
.

¡;)} ,Li;mpieza frecuenté Y cuantas veces sea necesario
,

de vias aéreas.
",'

6) Medir Ingesta Y
Excreta.

'1) Dosificar albumina en oIUna.
3)Q~ntrol de temperatura, pulsO, presión arterial, roo.

tilidad de las
.extremidades, estado de las pupilas y

fond.o de ojo. "
9) Vigilar por trabajo de parto.
10) ,Gpntar Con Parto

prematuro.
'

"

11) Vigil~r de cefl~ al niño (corre gran 'peligrÓ).
12) "Estudi.ar a la enferma

ant~ de, darle de alta. "',

13) Controlar,a la enferma 2 meses después de haber

si,

" do dada de alta.

,

_',.0 "

APENDI(E
y'

LO QUE DEBE HACERSE EN
LA'ECLAMI?SI,4: (3)

LO QUE NO DEBE
HACERSE EN LA ECLAMPSIA: (3)

1) NO dejar a la paciente en su d.om:\~ilio
cuando exis,

ta .yn hospital o centro
asistencial cerca.

2) NO extrernaJ' laS precauciones de asépsia.

3) NO llevar historial rouy detallado.

4) , NO dar Ocitócicos.
.,

"

5) NO proceder a una
intervención, sin una conside-

'ráción detenida del caso.

,,: t)
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CASO CLINIca No. 1:

R.R.M. Hospital ROQsevelt (Maternidad) R.M:, 3;/7i5'¡
Edad: '19 años. Originaria: éEsta capital. Fecha de

Ing. 20/2/57

ANTECEDENTES OBSTETRICOS: G-1 P-O A-O

MOTIVO DE INGRESO:
Dolores de parto y edema~.,

."EXAMEN:

-":f,

Constitución: Buena Edemas grado' II.en miembros
inferiores. .,

EXAMEN OBSTETRICO:

AU-30ctm/t;¡. Circunferencia: 100 ctms. T.Rectal Cont.-
M5X 30" !"oco-140 Presento OIIA Cuello. 1 cmt. Membr.
Enteras Alt: 1 T37: grds. C. P.74 P.A. 150/100..

DIAGNOS1'ICO :.

1) ) E.mb,a.razo simple curso de 40 semanas; Feto vivo.
2) PRE-ECLAMPSIA' LEVE.

INDICACIONES:

1)
2)
3)
4)
5)

Investigar Albumi:na en orina Stat.
Enema evacuador.
Pasar a cuarto de labor.
Dieta sin sal.
Reposo en cama.

EV.OLUCION:

Pa.ciente evoluciona sm ninguna complicación, 'se efectÚa
parto eutocico simple (Forceps mediQ profiláctieQ) rÜ"
íi.ovivo, aparentemente sano. Puerperio normá1. p;A. se
normaliza a las 43 horas del parto Alta: 5 días desptiés
de su ingreso, paciente .en buenas condiciones. Estado
general: Bueno. T~36.9 grds P-74 P.A. 130/80. Pes;o 120
Ibas. ,Nifío: vivo normal.

.
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CASO CLINICO No. 2. .
_.c.y,;'

R.Z.A. Hospital Roosevelt. (Maternidad). R.M.6206/56
Edad: .~7 años. Originaria.: Esta 9ap~tal1. F~Sl1a. Ing~.
19/2/56.

.. ..." ,

ANl'ECEDENTES,.QBSTETRICOS: G.'l p.O., A-O.

MOTIVO DE INGRESOS: ' K

Ede~as marcados. Hipertensión arterhaL''¡IDolor~: ~e pa:l'tó

EXAMEN:
Estado general: Bueno. Edemas Grado II en miembros
inferiores. .

. '
,

AÚ. .?"C? T-R~ctal Cont; Fc/3 Foco: No audible., Pre~ept.
OIIA. Cuello - G ctms. Membranas-enteras. Alt + 2f'P.A.
160/120 -'
Albumina en orina: 3: 60 grms. por l~tro.

DIAGNOSTICO: '
~',

1) Embarazo sImple curso 31 semana. Feto Imlexto.
2)PRE-ECLAM:PSIA SEVERA. .

iN DICACION ES:
1) Pasar a c'qarto de partos.'
2) Sulfato p-eMg. al 50~1c2 cc 1M Stat y luego c/S 11.

EVOLUCION:
Parto efectuado a las 9 h, 5', Eutocico si¡mple: Alumbra-

miento normal.
Feto premAturo muerto.

INDICACIONES POST-PARTO:
1) Rut~na post-p,arto. '

2) Die ta sin sal.
Control de Inges.tay excreta.

4) Control de P.A., yP. C/1/2 hora.
5)' ?onerno,fá de toxemia.
B) Seguir '10 demás igual.

'. .'

,
,

La paciente evoltlcionó, sin ninguna c~m~llCaclO~:,
habiendo rnejoradb el-cuadro,dentro de Jas/2 nor~s SIr-
gu'~~rites.En el curso .del 4 dl~ p~esento un cuadro ,d~
enterocolitis, la cual, se trató, dand()le de alta. 1.4dm.
despues ¿:e'sÜ "ingi'eso,' ~~ie~do en buenas concliclone~.

-Estado gen~ral: Bueno T-3/ grds. C.P..-80 P.A. 110, uO.
.Qohtio¡"de"inge'sta'prOlnedi?: 1500 2000 cc;

'"Excreta,promedlO: 1200-1500 cc.
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CASO CLINICO No. 3.

:d~d~"1.~~S~~~l gi~~~~~~\;(~.;e
,

"" ~ída
,

~)<

"

R
",

,

;:.M
, ,

"

:
,

'5

"

,

7:(;7!]J5()

..'" "..cooua .:lng.'<,31.1Q15tt

QlTECEDEN'1''ES QBSTETRICQS: G.1 p..6c'X::Ó:':"

MOTIT/O DE INGRESO':' '"

~Qar~o curso 40, semanas. Convwsioo:
,."

~1I;lCO~C~eij.te )
"

' '

. )~,

HISTORIA:
' "

Paciente inconsciente po 1 al,
'

.

g~~, F,' '
r o cu no responde a,laspre'

~~ta;,.c()I1vulsiones ,Toili)clonica.$,

EXAMENFI8ICO:
.

'" ,

~~o
g~neraJ: Malo. R. 40 P-90 T,39 grds, C, ~,A,:2201

Res
inf.'

"

,,' p~~ción, estertorosa., Edema Grado U en'~ietnb , ros'"
enOles. '

,,', ..

-'
>:¡' .~": e

" -'

9) Medir 1ngesta y excreta.
10) Control de P.A.-P Cihora. "

~

EXAYEN 9BSTETRICO:
AU.:32Cn.j':.Circ. .96 .T'"rectal. ,cont~ ,M~., Foco', ~o, audible
Pt~7nt: .~ueno-1 Cínt. Memib: enteras. Alt,:, O.Rot;api~ri,?
DIAJJ.NQSTICO' ..

,
'

'
"

1} '~jD,b!jl'azoáiínple 40 'semailas , Fétd muett o'" ','
2) ECLAMPSIA '

,

"'.

,"

eWD'ENE8D'EADMISION'

~) ,EJ{~~ ?eorina d~ificando

"

~e~tdUrll1aTIio STAT. '

2) Lunrlnal q.15' grn1s, 1M, stat '
¡) Sulfat? de Mg.al' 50%, 4 cC (2'grms).

'

~

) ,PentotaI,O.50grms. en 20cc de' H2p IV hasta dor:mi;rr
, la, luego 0.50 grms. en 500 CC;de ,DiA al 5P'IV-

ta a gota ,(Len~o),' ",'
,lO ", ",

go

5) Colocación, de Cánula de rnay:o. yaspiración¡de fle.
.:

mas.
'

'~,
'", ',K '-"!

.

6)bxigenoenmáséara''¡
, ' '

, ,",' '>,'" '"

7) "Examen de ~gre d.Os'fié
,..¡

", ,",
'

,"'"
,

"co,y'N.N;P. "" :\jf',"",
,l. ,~10n'de'Ureaj A6ido"Uri~

8) ~t~=ós\Se~t;¡a~t;'me.¡re, se extl'a'é'-'

S d'"
125 CC. de Qr¡na, concentrada roja ot'

e eJa sonda permanente de-Fowley) . '

,
"..
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:1iI1S;A7ftEiNlfFBFOliDO."DEr:,OJC:J:,' '" '""

jq o\!'

Miosils ;;~e.ila.:pupira.;¡Venas dilatadas..
~o,ha;YhemOr¡;~g~ \

retu:;u~~.
"

.

EXAME'N DÉ ORINA:
AlP.tlJ;IJj~a 4~~)? g~rn,s,%o. ,(~._) ,

" ""
.' . 'o" ",",'" "."

Sedimento: abundantes cilindroshuu:inos Y
gr~n\lloSóS,

Células epiteliales glóbulos blancos ev€rita};"'glóbu:'
los rojos; no hay.

ÉvoiJt.JCI0N: '

Se pasa inmediatal11en~,~w. paciente a sala,QéTpar,

tos, para practicar AÍllIliorexis, la cual nosepüed~"éj~
cútar por encontrarse el cuello cerrado. No había,borra-
mi@to.

'

"

'.

La paciente desde su ingresa e iniciado ei tratamien-
t.opr~$entaqscnacionesenS1rP:A. 'de-220/140, 220/160 a
1'10/130, se repite una convulsión 5 horas deSplle5 'apé-
Bar de tratamiento, se re-examina a la enfeTm.a y ,en-
cuentra abolición de los r~flejos patelares y,aquiliano,.se
om.iteel sulfato de, Mg..eindiea Veralba O:3angm' cada.
~';hora:s:IM; D/A allQ7h 250 lec. a25 gota.spor m¡inuto.
Esa misma noche se acentúa el trabajo d~ p~to,por lo
cual se rpnlpen membranas dando un líquido escaso; serO'-
sa.nguino-lento,obScuro.El cuello en este ,m9'riieI1to' W:

, nía 1 cm. Al día siguiente te,mprano sehace"de'nü.evo
-'cofitl"ó1 éhcónt.táridOSeel,cuelltfa~, cmts:sutura il)tr~p,~-
, rietal muy ,separado. .Cabeza; más ,suave ,que;lP,p.QrmfÜ;

Se ordeno Rx. El ,estado de lapacien1¡e en e§te~omento
es tranquilo, no ha vuelto a.-'p'resent~~ otra cpn-yulsión
desde la antes :n:vencionada, Alguna§ hora.s:~targeS,e
óbbi;ene ,el im:fm-me radiográfiC{) q\le~flice: ~'Nohay

hi,

dI'~ef.a1ia!' .<Feto. único eJ,l' OID. ,+,;Cabalgamiento muy
marcado de la cabeza fetaL,' La cUrV5I-de lac,u>ltÜnIla ver-
tebral seendel'~un' pqcoa. nivel d~l segmento Pcervical
(signos de muel'tefet;:¡'l).

' ,

"',

,

El resto del día la paciente nr~nta.
taquicardía 160

}}Uls~~9J,1espor"minutoY;'fie1?~ de:~'8':,gJf~,Se omite' l~

Veralba.Se ordena. peníéilma800:00'0'~I~ S~a.t y;luego,

,400,QOOu eI12',}1o:ra.Sa.ClemáS,q~~ill
4~p,

,

(P,4 Ingm,

IY. para.,le.He.~~,eI).ig~,al;dPS~ a~;'.~hqr~,
p3fierj.te me:'

)':5~-:_:y,t..:,;,<
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,",'
"jora. El parto ,se efectua ca..Si24 horas de~r>ues de su jn-

.

greso, se hace aplicación de forceps .con protóxido de n~-
trogeno: El feto nace macerado. Se ordena tratamiento
post-Parta de I:y.tina y agrega 8¡¡.este Luminal O.lOgni1s.
e/8 horas 1M.

.
i,

. El primer control poo-pa~ posm1.lestra Ullli, pa.
cJente "tranquila, la presión artedajtseha normalizado
110/76.. En la mañana d~l día síguÜmte los adeniagct5asi
han desaparecido completamente. Enferma está lúdda, '
Ul1ooco~idesllidratada; la orina de 24 horas es de 140 Ce.
Se indica D/A al 5% 1000 cc IV. 'lento. Séomite el lu-
minal iny.ectado substituyendolo por la via oral a. la
dosis de 0.05 ~rm.s c/6 .horas Yj>esarla si es posible.

Al o.tro día la, paciente se ,encuentra en bue!i esta~
do general aparente, pero la fiebre p~rsiste, se piensa en
infección urinaria la cual se comprueba por examende
labor~torio y ornUe la penicblina 'substituyendola por
Gantrisip; 2 grms c/12 horas. Diieta sin sal: D/Á 5% yse
ordena control: de P.A. c/6 horas.,

'Dos"día.s más tarde la pacilen:teestá apirética P.A.
130/80. Su control de ingesta y exc~ta oscila así: Ingesta
1250 cc ~xcreta:. 775ec seordeIi~ D/A al 5%. 1000 cc. ..

D/S JOO(),,,ec; La paciente ya no>presenta edémas.
Al día stguiente se ordena l~antar. a la enferma

dietli libre y control de P.A. c/12. horas. '
,

El día 11 y 12.no hay anómalia alguna, fía paciente
se levanta tOOoe1 día. < " i

El día 13 se le da salida a la paciente en buenas con-'
dieiones T-37grds. C. P.. 100- P.A. 120/90-Peso 121 lbs.

CASO CLINICO No. 4.

M.A.T. HospitaJ ROo.~¡evelt (Maternidad) R.M.6093156
Edad: 25 años. Originaria:

. ? Fecha Ing. 19/10/56

ANTECEDENTES OBSTETRICOS: G (3 P-2 A-O.

MOTIVO DE INGRESO:
.. ,

Embarazo curso 27 semanas. Convulsiones. Inconcieneia.

'. HISTORIA:

Ingresa en estado de inconci~ncia. .
'L88 personas que la acompanan re~~eren. q'!e ~l dla 18

/10/56 princin'ó con dolo'" en la reglOn eD'I,:;astnca Co.ns-
tante, pre~'entó náuseas y vómi~ "! el d!a de I:-o.y cOn-

vulsiones con pérdida de la conc1encla, no. nay mas datos.

EXAMEN FISICO:

P8p.ípnte bien constituída..
T-37.3 grds C. R-40 P.120 P.A. 240/150.

. Hespiración estertorosa, Edemas ausentes, E.strabismo,
pupilas midriáticas isocóI1licas; . . .
Fondo de Ojo: Pequeñas hemorragIas retmIana.s., .
Durante el examen presenta un ~;oeso convulslYO tom-
clonico. de dos minutos de, duraclOn. boca y lab'los san-
grante;, mandíbula contraída. Miembros superiores: de
dos en garra. Reflejos tendinosos: N.

EXAMEN OBSTETRICO:

AU. 20 Circunf; 80 cmts. T-Recta\l. Co.nt: M 5 x 10 Foco
No audible.

. .

Present, OIIA. - Cuello: 9 cmts. Membr: Enterras Alt. + 1

DIAGNOSTICO:

Embarazo shnp1e 27 semanas.
Obito Fetal.
ECLAMPSIA.
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ORDENES DE ADMISION:
1) Investigación d lb .
2) Reposo absolut~.

a umma en orma Stat.

3) C?ntrol de P.A. y cllO'
4) DIeta sin saÍ

.

5) Control d
'

. .

6) L . e mgesta y excreta

7) v~~~:1~i5m~;:s i/4 hor~ I.M.
8) Penicilina 400 ~OOb cc) stat I.M.

9) Poner hoj:;t d~ .Tox~!a,~2
horas.

EVOLUCION:
Se hace tacto vagina! .

membranas y coloca sondaestel"ll, ruptura artificial de

exam~n de albumina revela 6
¡ermanente. de fowley. E¡

te meJora temporalmente 11
. gmns por lItro. La pacien-.

~o cuatro. horas más
tardee<,~ando la P.A. a 140/110, pe-

,;,° es rapIdo irregular y d~r~e
~leva nuevamente, el pul

mgresq se han obtenido 60 c~nde to~o el tiemp desde' su

se ordena: Cedilanrid O4 ."
e orma. Ante este estado

ra~ por ~r~s dósis, oxígen~~~
~V. Stat ~epetir c¡/6 ho-

mIento mlCial 45 minuto
'

. , .
"

y cont L1uar el trata-

vue~ve muy le~1ta, h~y mi~rim~s.
tarde la respiración se

pacI/e:nte fallece. Se ordena ~~op
m

S
a
I' a
rc.ada y cianosis. La

AUT '

,'.

OPSIA CLINICA.: No. 5667.
-

ASPECTOMACROSCOPICO
1) Eclam . . . .

2) Hemo1:~:ha.~~~~;:l.hepática
aguda.

a
T
B
R
1
A
L
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CASO CLINICO No. 5. -,

R.F. Hospital
Roosev~lt(Maternidad) R.M.5427/56 .

, Edad: 32 años. Originaria esta capital Fecha Ing. 21/9/56

ANTECEDENTES OBSTETRICOS: G.2 PO A-1;.

MOTIVO DE INGRESO:
. Dolores d~ parto.

EXAMEN OBSTETRICO: -

T-Rectal Contracciones 7X30 Foco: 148 present: OllA.
Cuello: 1 ctm. Membranas: Enteras. Alt. 1 T-37 grds C
P -86 P.A. 120/80.

DIAGNOSTICO:
1) Embarazo simple 38 semanas, feto vivo.

INDICACIONES:
1) Enema evacuador.
2) Pasar a cuarto de labor.

EVOLUCION: -
Cinco horas después de su ingreso la paciente pre-

senta dilatación completa del cuerlo, se ordena llevada
I a cuarto de parto, pero bruscamente

presenta cuadro-

. convulsivo, inconciencia, saliyaciónfl,bundante, no res-

ponde al estímulo doloroso, reflejos tendinosos
presentes,

. pupilas ligeramente
miotJicas, P-120 P.A. 130/85. No hu-

" bo referencia de cuadro convulsivo
anterior.

IMPRESION C;LINICA:

1) ¿Epilepsia?
2) ¿Eclampsia? .

Como la paciente se encuentra en trabajo de par-
to con dilatación -completa del cuello se hace aplicación

de Forceps e indica lo.
siguiente:

.

1) Investigación del albumina en orina stat.

2) Dieta sin sal.
3) Luminal 0.15gms stat inl.
4) P.A. Y P c/15 minutos.
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Caso Clinico No. 6.

5) Rutina post-parto.
,6) PenicHina400.000 U 1M c/24 horas.
7) Control de ing,esta y excreta.
8) A.J.!aestradiol 5mg:ms 1M c/12 horas por 4 dosi6 (por

mno muerto).

Algunas. ,horas después se revisa el caso y se llega
a laconcluslOn, de que basado en la forma de evolución

~~ la enf~rmedad desde su ingreso y el control de pre-
810n arterIal durante el parto que fué de 110/100 y Ol:>-
tenido el éxam:en de albumina en orina que era positivo
&e asienta el diagnostico de "ECLAMPSIA INTER-P AR-
TO".

El control de P.A. en este momento es de 150/120
se indica: reposo absoluto, dieta sin sal; control de P.A.
c/2 horas, sulfato de Mg. al 50% 2 cc 1M c/6 horas y
continuar el tratamiento anterior. Al segundo día post.
parto presenta fiebre .intetmitente 39 grds. C. P.A. 130/
100, ecten~ás ausentes, loquios fetidos, se piensa que la
fiebre probablemente es debjda a endometrítis, por lo
cual se ol'dena:Pen:¡cilina 800.000 U cl12 horas, se omi-
te el fep,obarbital y el SUJlfato de mg. Se cont,lnúa este.
tr8Atami.ento hasta el día 30 de Sept.iembre, habiendo'
desapar'ecido toda sintomatología. Se' l,e da de Alta el
día 1 de Octubre saliendo la paciente en buenas con-
diciones:
T.37 grds C. P.100 P.A. 140/90.
Feto: muerto macerado.
Contro:J.de líquidos: Ingesta promedio: 1000 1500 cc. '

Excreta promedio: 1270-1770 cc.

E.A. de P. Sanatorio de Drs. Molina Galvez R.M: 93/55 '. y Castellano
Edad: 22 afios. Originaria: Panamá. Fecha Ing.22/8/5.5.

Antecedentes Obstetricos: G-1 P-O A.O

Control Pre-natal:
18/7/55: Edemas miembros inferiores P.A.

Albumina: Vestig:Los.
120-80
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2617/55: Edemas miembros inferiores P.A.
Albumina: 0.57 gr %0.

130-90

DiagnóStico pre-natal:
1) Pre-eclampsia:

Tratamiento:
.1) Dieta sin sal.

Motivo actual de ingreSo:
Dolores de parto.

Diagnóstico:
1) Embarazo curso 40 semanas. Feto vivo.
2) Pre-eclampsia.

EVOLUCION:
Pa.rto eutocico simple efectuado él.23 de agosto a

las 5 lloras 35'. Duración del ~r:aba~o
de parto 24 lloras.

Alumbramiento eS'pontaneo. Nmo VIVO7 lbs. 3 onz. P.A.
150/90 T36.9 grds C.

.

INDICACIONES:

1) (Rut,ina post-parto.
2) Dieta sin sal. . .'

Cinco .horas despues del. p~rto pr.esent~ 2 accesos
convl1lsivósdecco:rta duración, tIpO tom-clomco co:n per
dida de la conciencia. P.A. 150/90 edemas general1zados.

DIAGNOSTICO:
1) Eclampsre post-Parto.

INDICACIONES:
1) Examen de or:.na stat" investigando Y dosific.an<io

albumina. (Resultado de este: 5.21 grms por lItro).
2) Reposo absoluto en cama.
3) Control de- P.A. y P c/1/2. horas. .
4) Morfina y sulfato de Mg. (Stroganoff No. 2) . ,

Después de esto no volvio a presentar convuLslOn
alguna.
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Constitución buena ........ 32 58.18%
Constitución mala o.""" 23 41.82%
Mortalidad Materna. ...... o'. 2 3.64%
Mortalidad Fetal ....,. ,o' 14 ...... 25%
Madres curadas o""". 53 96.36%
Madres no curadas o........ 2 3.64%
Niños Prematuros ........ 32 57.14%
Niños a término o.".," 24 42.86%
Embarazos. simples" ........ 53 96.36%
Embarazos generales .........., 2 3.64%
Otros ......,. O 0%
Primigestas '.......' 31 56. 4%
Multíparas "".'

...., 24' ...... 43. 6%
Con prenatal ... 0:.'.'.. 17 30. 9%
Sin, prenatal ......... 38 69. 1%

Al día siguiente temprano en junta de. medicos de
acuerdo con el diagnóstico indican:

1) D/A al 5%.;.1000 cc con 2 grms de pentotal XX
gotas por minuto.

2) Purgante Aleman.
3) Sulfato de Mg. al 50% (1M) (2grms) c/6 horas.
4) Oxigeno 5 c/30 minutos.
5) Examenes de sangre.
G) Control de orina c/24 horas.
7) Control dé P.A. c/1/2 horas.

. La paciente evoluciona favorab1emente, se man-
tiene obnubilada 24 horas por efecto del pentotal, al día
siguiente pasado el efecto de este se encuentra lÚcida,
no recuerda nada de 16 que le sucedió, la presión arte-
rial tiende a normalizarse siendo así 5 días después, la
aJbumina en orina tuvo un descenso brusco durante las
primeras 24 horas, desaparemendo ca~si completamen-
te 5 días después.

El día 28/8/55 se levanta a la paciente, se indica
control de P.A. yP Tid. Y el día 29 se le da de alta sa-
liendo en buena.s condiciones. ContrOll de 1ngesta pro-
medio: 1800-2000 CC. . '

Excreta promedio: /1500-2500 cc.

Niño en buenas condiciones.
Examen Post natal (6 semanas. después).
Estado general: Bueno. Senos: Leche. P.A. 120/80.
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Cuadro No. 1

No.
Paciente. Po,rc.,nte!e

Ingresos por parto del
10. de Enero de 1956
al 30 ~emayo 1957
inclusive -

Eclampsias 1956
Eclampsias 1957
Pre-eclampsias 1956
Pre-eclampsias 1957
Pre-eclampsia leve
Pre-Eclampsia severa

10.356
9
1

38
7

40
5

, .
0.13%
0.03%
0.55%
0.20%

72.73%
9.10%

., .
o...", .
.., .

, .
.

,. ..

Cuadro No. 2

No.
Pacientes Porcentaje

. ~l cuadro 2 est.á en relación con el total qe pacientes
Pre-edámpticm5 '] ecl$mpticas.
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Cuadro No. 5

Mes ,Eclampsia Pre.Eclampsia

Enero 2 . ...... 5
Febrero 1 5
Marzo O 6
Abril O 4
Mayo O 5
Junio O 2
Julio 1 O
Agosto O 4
Septiembre O 8
Octubre 3 3
Noviembre O 2
Diciembre 3 1

Total 10 (18.2%) 45 (81.8%)

-'66;;:....

Cuadro No. 3

No.
Pacientes Porcentaje

Mortalidad Materna 2 20%

El 'cuadro 3 únicamente tiene relación con las pacientes
eclámpticas.

Cuadro No. 4

No.
Pacientes

Exámenes de Rh y cardiolipina
Practicados. . . . . . . . . . . . .'.. . . . . . . . . . . . . .
Rh ..,... : ... ...
Rh '. ....

Cardiolipina ~ . . . . .. .
Cardiolipina """""",""""',"'"
Edad en que se presenta en nuestro medio. .

~ Mayor incidencia. .'. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

46
44

2
1

45,
de 14-38 años
de 17-27 años

CONCLUSiONES

1) lainddencia de Pre-Eclampsia y Eclampsia, en nuestro
estudio, es relafivamente baja. '

2) A pesar de la incidencia registrada consideramos que el
porcentaje es mucho mayor, debido a que un gran núme-
ro de casos no buscan la asistencia médica.

3) la edad en elue se presentan con más frecuencia estas
entidades, en

- nuestro medio, es de los 17 a los 27 años.
4) la Mortalidad fetal en Pre-eclampsia y Eclampsia es

elevada como consecuencia del número de niños prema-
turos. En nuestro estudio encontramos 32 niños prema-
turos que equivale al 57.14%.

5) Con rezpecto a la paridad, nuestros datos coinciden con
-

estadísticas dE.! otras partes, siendo más frecuente en
primigestas que en multíparas en la proporción siguiente:
a) Primigestas .,...".

"
. .. 31 56.4%

b) Multíparas , . . . , , ., 24 .,.., 43.6%

6) En nuestro estudio se presenta más esta complicación
durante los meses dE.!Enero a Junio.

7) En la actualidad la E.!tiolo9'ía de la Eclampsia no ha sido
definida.

8) Lé'Jconducta teréipéutica en todos los casoS estudiados na
sidosatisfastoria¡ habiéndose obtenido curación. en el

, 96.36% de los casoS.
9) A pesar de todos los tratamientos prm:onizados hasta la

fecha, aún se sigue empleando el Sulfa(o de Magnesio
con tan buen éxito como al principio.

10) Ninguna de las pacientes ingresadas y tratadas por Pre-
eclampsia evolucionó a Eclampsia, por lo cual ,conside-
ramos que los tratamientos han sido verificados con éxito.

11) Es preciso recalcar la importar,u:ia de la educación que
se le debiera dar a las futuras madres, haciéndolas com-
prender el objeto d,1 control Pre-nataL

12) Creemos importante la creación de nuevos centros de
maternidact para poderles dar asistencia adecuada.

SAMUEl P'ER,EZ ATTIAS.

Vo. Bo.

Dr. LUIS F. MOLlNA GALVEZ.

Imprímase

Dr. JOSE FAJARDO.
DECA-NO.
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