UNIVISRSIDAD NACIONAL DE LA CIUDAD DE EVA PERORN

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

TOXEMIA GRAVIDICA

TESIS DE DOCTORADO
POR
CAYO ALEJANDRO JULIO MARTINEZ PUENTE

_ 1952 _



PADRINO DE TESIS _

PROF. DR HECTOR VICENTE CAINO

Con respeto y admiracidn.

_ 1952 _



_ MINISTERIO DY EDUCACION

UNIVIRSID D NACIONAL D&% LA CIUD'D DE EVA PERON

AUTORIDADES ¢

RECTOR:

Ing. Carlos Pascali
SECREZTARIO GENERALS

DPRe. Carmelo Puciarelli
SHCRZTARIO ADMINISTRATIVO:

Don José Mufioz
PROSECRETARIO GENEFRAL:

Dr. Juan Carlos Nievas
CONTADOR GENERALS

Don Enrigque Jorge Mateo Barbier
CONSEJO UNIVERSITARIO:
Prof. Dr Alberto Gascdn
Prof. Dr José P. Uslenghi.
Prof. Dr Pedro G. Pzternosto.
Prof. Dr José F. Molfino
Prof. Dr Carlos M. Harispe
Prof. Dr Nicolis Gelormini
Inceniero Manuel Ucha Udabe
Ingeniero Agripino R. Spamvinatto
Ingeniero José M.Cnstiglione
Ingeniero José J. Vidal.



TACULTAD DE CIFNCIAS MEDIC..S

ATTORID DhSe

Prof.Dr Alberto Gascdn
VICEDECANO
Prof. Dr. José P. Uslenghi
SECRETARIO:
Dr Flavio J. Briasco
PROSECRETARIO
Don. Rafael G. Rosa

CONSEJO DIRECTIVO:
Prof. Dr José P. Uslenghi

Prof. Dr Carlos Floriani

Prof. Dr Fidel A. lMaciel Crespo
Prof. Dr. Enreque C. Baldassaree
Prof. Dr. Valentin C. Girardi
Prof. Dr. Ernesto L. Othaz

Prof. Dr. Pedro A. Crocchi

Prof. Dr. Aldo E. Imbriano

Prof. Dr. Francisco Martone

Prof. Pr. Manuel M. del C. Torres.

[ A B BN N 2N BN 2N N BN BN AN BN J


Prof.Br

UNIVERSIDAD NRACIONAL DE EVA PERON
FACULTAD D CIWNCIAS MEDICAS

PROFESOR™S HONORARIOSS

Dr. Rophille Francisco

Dr Greco Nicolss V.

Dr Soto IMario L.

PROFESORES TITULARESS
Dr. Argliello Diego M. Cl. Oftalmoldgica

L]

BAldassare Enreque C. F.F.y T. Terapéutica
Biznchi Andrés C. Anstomia y P. P=toldzicas
Caeiro José A. Patologia Quirurgica
Canestri Inocencio F. Medicina Operztoria
Carreiio Carlos V. Higiene ¥y lMedicina Social
Cervini Pascual R. Cl. Pedidtrica y Puericulture.
Corazzi Eduardo S. Patologia iiédica Ira
Christmann Federico E.B. Cl. Quirurgica 1lla
D'Ovidio Francisco R.E. Pat. y Cl. Tuberculosis
Echave Dionisio . Fisica Bioldgica

Errecart Pedro L. Cl. Otorrinolaringolégica
Floriani Carlos . Parasitologia.

Gandolfo Herrera Roberto.I. Cl. Ginecolégica
Gascon Alberto. Fisiologia y Psicologia

Girardi Valentin C. Ortopedia y traumatologia

Irigoyen Luis Embriologia e H. Normal
Lzmbre Rémulo R. Anatomia la
Lyonnet Julio H. Anatomia 11z

Maciel Crespo Fidel A. Semiologia y Cl.Proped.
Manso Soto Alberto E. MNMicrobiologia

Martinez Diego J.J. Patologia lédica 1ll=z
Mazzei Egidio S. Cl. Mécica 1la
Montenegro Antonio Cl. Génitourolégica.

Monteverde Victorio Cl. Obstétrica



PROFESORES TITULARESS
Dre. Obiglio Julio R. A. Medicina Legal.

Othaz Eresto L. Cle Dermatosifilogrdfica
Rivas Carlos I. Cl. Quirurgica
Rossi Rodolfo . Cl. Médica 1la

Sepich Marcelino J. Cl. Neuroldgica
Uslenghi José P. Radiologia y fisioterapia

Arditti Rocha René S. J. Cl. Psiquidtrica.

PROFESORES ADJUNTOS:

Dr Acevedo Benigno S. Quimica Bioldgica ( a cargo

Andrieu Luciznolle Cl. Médica 1lra. de la Cat.
Barani Luis Teodoro. Cl. Dermatosifilografica.

Bach Victor Fduardo A. Cl. Quirurgica la

Baglietto Luis A. Medicina Operatoria
Bellingi José. ©Pat. v Cl. de la Tuberculosis
Bigatti Alverto. Cl. Dermatosifilografica
Briasco Flavio J. Cl. Pediatrica y Puericultursz
Celzetta Radl V . Semiologia y @l. Propedeutica
Carri Enrique L. Parasitologia

Cartelli Netalio. Cl. Genitouroldgica

Castedo Cesar . Cl. Neuroldgica

Czstillo Odena Isidro. Ortonedis y Brazumstologia
Ciaferdo Roberto. Cl. Psiquistrica

Conti Alcides L. Cl. Dermatosifilografica
Correa BusPos Horacio Cl. Oftzlmoldgica

Curcio Francisco 1 Cl. Neuroldgica

Chescotta Nestor A. Anatomia la

Crocchi Pedro A. Radiologa y Fisioterapia

D2l Lago Hector. Ortopedia y Traumatologia

De Lena Rogelio E.A. Higiene y Medicina Social
Dragonetti Arturo R. H/ Medicina Socizl (A C.de la
Dussaut Alejandro, Medic. Operatoria Cat.)


C.de

PROFESORES ADJUNTOS®

Dr. Dobric Beltran Leonardo L. Pat. y Cl. de la Tubercul.
» Ternsndez Audicio Julio C. Cl. Ginecoldgica.

" Fuertes Federico. Cl. Enf. Infecciosss y Pat. Trope.
* Garibotto RomAn C. Patologia Médica Il da

* Garcia Olivera Miguel A. Medicina Legzal

" Giglio Irma C. De . Cl. Oft=1lmoldgica

" Girotto Rodolfo. Cl. Genitouroldgica ( A cargo Cat.)
" Gotusso Guillermo 0. Cl. Neuroldgica

"  Guixa Hector L. Cl. Ginecolégica

m  Gorostarzu Carlos M.C. Anatomia 1llde

" Insr-tta Ricrrdo W. Cl. Obstétrics

"  TImbricno Aldo E. Fisiolosiz Psicoldgica

" Lascano Eduardo F. Anatomia y F. Petoldgicas
"  TLogascio Juan. Patologiz 1Médice lra

" Loza Julio C. Higiene y Mecicina Social
" Togzzno Federico S. Cl. lMédica 1lrs

» Mainetti José M. Cl Quirurgica lra

"  Mertini Juan L. Cl. Obstétrica

" Manguel Mauricio Cl. Médica 11da

»  Marini Luis C. Microbioldgia

" Mertinez Joaguin D.A. Semiologia y Cl. Propedeit.

" MWMatusevich José .= Cl. Otorrinolsringoldgica

* Neilij Elias. Pat. y Cl. de la Tuberculosis

» Michelini Raul. Cl. Quirurgica 1ld=

*  Moreno Brandi José F. Cl. Pedidtrica y Puericulturz.
w  MWoreda Julio M. Radiologia y Fisioterapia

® Nacif Victorio Radiologia y Fisioterspia

* Naveiro Rodolfo. Pat. Quirurgica

"  Negrete Daniel H. Pat. Médica

" Pereira Roberto F. Cl. Oftalmoldgica

" Prieto Elias H. Embriol. e H.Normzl ( a car.del Cur)
w Ppini Abel . Cl. Otorrinolaringoldgicas



PROI'ESOR™S ADJUNTOSS

Dr. Tenin gaul P. Cl. Quirdrgica
" Polizza Amleto Mledicina Operatoria
"  Ruers Juan Patologia 1lédica

Sanchez Héctor J. Patolosia Quirirgiea

Torres Mgnuel 1. Cl. Obstétrica

Trinca Saul E. Cl. Quirdrgica 11 Ca
Tau Ramdn. Semiclogia v Cl.Propeditica
Tosi Bruno Cl. Oftzlmoldgica

Tropeano Antonio  Microbiolosia.

Tolosa Emilio Cl. Qtorrinolaringolédsiceas.
Vanni Edmundo 0.7.U. Semiologia y Cl.Propedéut.
Vazquez Fedro C. Patologia lMédica 11 de

Votta Enrique A  Fetologia Quirurgica
Zebludovich Salomdén. Cl. lédica 11 da

Zatti Herminio L.li. Cl. Enf.Infecciocgzs y P.Tirop.
Rosselli Julio Cl. Pediatrica y Puericultura
Schaposnik Fidel. Cl. ilédics 1llda

Caino Héctor Vicente N. Cl.Médica lra

Cabarrou Arturo Cl. Liécica 1lra

Martone Francisco Figiene y Medicina Social.

® 0 @O © & 9 o o & s pv o v



A LA MENORTIA DE NI PADREeececee



-10 -~

A MI MADREeeeoeeeo



11

_ TOXEMIA GRAVIDICA _

DEFINICION: La toxemia del embarazo aparece gene-—

ralmente en las primi{paras, en laes postrimerias de
la gestacidén y hasta & veces algunos dias después,

de una forma subita, manifesténdose por edemas, hi-
pertensién, albuminuria, terminando con accesos con-
vulsivos ( eclampsia ) o coma, si no desaparece con
el parto o 1la interrupcidén del embarazo ( la muerte
del feto mo influye en la yugulacién del proceso.).-—

SINONTMIAS: Gehler en 1796 fué el primero que di-

vulgd el nombre de " eclampsia " y desde entonces ha
recibido numerosas denominaciones siendo ellas:
Convulsiones puerperales, por HOFFLANN; Calambres
generalizados y convulsiones graves, por WIGAND ;
Distocia convulsiva, por JQNNY; Distocia epilépti-
ca, por MERRIMANN; Epilepsia aguda, por VOGEL; Epi-
lepsia cerebral, por LACHAPELLE; y actualmente esta
comprendida en los sindromes, Edemo-necldésico de las
toxemias del embarazo, en la clasificacidén de L.SEITZ.
Los autores modernos estidn de acuerdo en llamarlas
Toxemia gravidica, M.E.VARELA y C.JIMENEZ DIAZ; Ri-
fin del embarazo, como M.SORIANO; Nefrosis gravidi-
ca, L.JACCHIA y L.E.NMC CREA.-

BAR ha llamado & la eclampsiz, la " ENFERMEDAD DE LAS
HIPOTESIS " por ser de las enfermedades del embarazo
la mas discutida de todos los tiempos, como también
se ha dado en llamar la " ENFERMEDAD DE LASTEORIAS %
¥ también la WENFERMEDAD DE LOS TRATAMIENTOS®.-
ETIOPATOGENIA 8§ A traved de la historia de la medi-
cina se emitieron &l principio, sin una base sélida

y mas bién de caracter imaginativo como fueron



la teoria de la hiperexitabilidsd nerviosa,des-
cripta por MAURICEAU en el sfio 16683 y otras como

la teoria urémica por WILSONen 1833; la microbia-

na de DOBRIS en 1885 y 1la de la célula hepatica

de BOUCHARD en 1887; y adem’s otras torias que

no satisfacen al mundo cientifico por ser poco
explicitas y acl;ratorias como son la teoria del
huevo implantado, por Van Der HOVEN en 1896 ( prin-
cipalmente gemelos }; la teoria del sumento de fi-
brindgeno en 1901, porDIEENST; la enddcrina por
KUSTNER y entre ellas, insuficiencia tiroidea por
NICHOLSON en 1902; la paratiroidea, por VASSALE En
1905; la hipofisaria, por (HOFBAUFR, ANSELMINO y
HOFFMANN) ; teoria de la anafilaxia por MAYER en 19223
bioaglutinacidén de MC QUARRIE; la mamaria de la e-
clampsia de SCHMIDT; la teoria vellosa de VEIT.-
Posteriormente se emitieron teorias gque encuentran
fundamentos cienti{ficos mrs firmes, con bases mas
sflidas por la mayor cantidad de argumentos formu-
lados y asi tenemos entre ellas la " teoria ovular®
l1a sangre del feto no puede considerzrse idéntica a
la de 1la madre, si se tiene en cuentz que en su cons-
titucidén han intervenido las influencias paternas,
(G.ABRUZZZESE, G.DASSENA). Entonces este estado ya
sea directamente debido a un metabolismo individual

o0 indirectamente por reécciones placentarias que pro-
voque, podra agredir al organismo materno determinan-
do los distintos cuadros de gravidotoxemia que culmi-
nan con la eclampsia; esta hipdtesis estd en pie ¥y
estudios posteriores nos aclararan cuando se logre
esclarecer con exactitud el metabolismo mnormal del
embarazo y compararlo con el de la mujer eclamp—

ticao“'



EUFINGER Y GOLNET, MUNK,BENATT, KELLERT, aceptan gue
en le embarazo se producen modificaciones en el equi-
1ibrio fisico-quimico , apareciendo como resultante de
esa alteracidén una slbuminuria, que puede crear un
estado que va facilmente de lo fisiolédgico a lo pa-
t0l8gico y serfan modificaciones de los albuminoideos
hacia las dispersiones gruesas.-

Es decir que se acrecienta el vnlor de la globulima
y del fibrindgeno, mientrss bsja el valor de la al-
bimina, los coloides se comportan de otra manera
frente al filtro renzle.-

Experimentalmente se ha comprobado que por medio de
las corrientems eléctricas es posible determinar dis-
persiones gruesas de la albimina que provocan albumi-
nurias que cesan al dejar de avtuar las corrientes.
La mujer gravida que tiene el rifién normal elimina
esa albumina en dispersidén irreversible y alterada=
También se ha observado que en las embarazadas al-
buminiricas la tasa de fibrindgeno los valores eran
elevados, con lo cual se expliecaria albumiurias has-
ta de 1 por mil aceptadas como fisiolédgicas.-
EUFINGT'R al hacer estudios sobre esta fraccidn vid ‘
que la causa primaria habria que busearla en las al-
teraciones fisico-quimicas de la sangre y de los te-
jidos y no en los rifiones.-

Ahora bién: un rifion suficiente soporta estos cam-
bios f{sico—quimicos, pero si se intensifican estos
dltimos y halla un rifién sensible o insuficiente se " :
lesionar{an los tdbulos y se instalaria la nefrosis.
MUNK y KOLLERThan aceptado este temperamento para
procesos renales no gravidos.-

Las nefropat{as preexistentes y la sobrealimentacidn

rica en Sodio son factores concurrentes cuya impor-



tancis siempre es necesario despistar y valorar.-
Autores modernos estan mas cerca de la verdad y de
los hechos; inclinandose casi todos como causea de
éste estados placenta,hipertensidén, etc.-

E.T.DELL afirma gue la causa productora estd lo-—
calizada en la placenta, pues los sintomas deszpa-
recen generalmente después del alumbramiento y cuan-
do se produce la eclampsia post-partum el atacue apa-
rece dentro de las primeras veinticuatro horss des-
pués del parto.- Ademes de los sintom:s no disminu-
yen con laz muerte intrsuterina del feto.- Otro he-
cho de gue la eclsmpsiz esté 2 menudo asociada g la
mola hid=ztiforme, es prueba convincente de que el
agente causal radica en el tejido placentario.-

El segundo hecho bien establecido es lz aparicidn
de contracciones srteriolaores espesmdédices en la
eclampsia. Este hecho se lo observa en la retina
de donde puede inferirse fundamental.iien te gque son
gener-lizadag. -

AUn no se conoce cual es la substancia que provie-
ne de la placenta, ni el mecanismo por el cual e-
lla produce el espasmo vascular.-

De ello se desprende dos posibilidades:

1. gue 1- placenta.eiabore una substancia preso-
ra y que actue sobre la musculatura arteriolar,ya
en forma directa o bien por intermedio de l1los ner-
viossimpaticos.-

20, que se forme una subst~ncia tdéxica en la pla-
centa, posiblemente en el tejido necrdtico de los
infartos, que actuszndo sobre los glomérulos, dis-
minuye el calibre de los capilares glomerulares y
alterando la circulacidén renal.

C.JIIENEZ DIAZ hace resaltzr el rol que juega la



placenta, posiblemente en la formmcién de toxinas
0 la aparicién de factores nuevos( fermentos? 2n-
ticuerpos ? ) en esa lucha bioldgica que es el em~
barazo, actuando sobre el mesangio glomerular de-
terminando una reaccidn del tejido glomerular, por
los téxicos circulantes; en esta reaccidn parece
que lo primerio es la afeccidn de la membrana pro-
ria ¥y mesangium y secundcrismente. a ella la albu-—
minuria por una parte como expresidén de la hiper-
permeabilid~d y la isquemia maligna difusa, igucl
que se presenta en las nefritis; ésta Ultim= se re-
vela ante todo por la hipertensidn y por los acci-
dentes vasoespésticos.-
il.E.VARZLA sostiene que la aparicidn de 1z eclamp-
siz en primiperas y su repeticidn solo en aauellas
mujeres gque ya la hsan tenido unae vez, hacen suponer
que existe una vpredisposicidn individusl sobre las
aue zctuan otress caus=s aln no bien conocides vin-—
culades al embarazo.-
La hipertensidn srterial desempefia un papel funda-
mentesl en la patogenia de las diversas moenifesta-—
ciones clinicas de la toxina :gravidica, lo que es
bien evidente; ademis cabe hacer resalteor la seme-
jonza de los sintomas de esta complicacidén con los
de la encefalopatia hipertensiva o seudoursmia.-
FISHBERG, suglere como muy probable que en la toxe-—
mia gravidica y todas las manifestaciones seudouré-
micrs que se observan en la glomérulonefritis, en
la hipertensidn malignz y en el saturnismo tengan
como nexo patogénico comin, la hipertensidn y el e-
dema combinados.-
La base o predisposicidn constitucional necesarisa

para el desarrollo de la nefropatia gravidica seria
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la didtesis que condiciona la hipertensidn arterizl.
ILa prueba de éste aserto estd en que es muy frecuen-
te 12 hipertensidn esencial en los antecedentes fa-
miliares de éstas enfermas y que un 50 por ciento de
las mujeres que tuvieron nefropatia gravidica pade-
cen posteriormente hipertensién esencial.

Otra hipétesis es la que HOFBAUER , hace aproxima-
damente un afio 1llamé la atencidén sobre el aumento

de tamafio y la pronunciada actividad secretora de
los elementos cromafines de los genglios simpdti-
cos laterales de la pared superior de lz vagina y
el cervix( FRANKENHAUSER )} de citologia semejante

a la de los feocromocitomas. DParece funcionar du-
rente la gestacidn como médula suprarrenal acceso-
ria, correlacionada con la hipéfisis, corteza su-
prarrenrl, ovario, pl=centa.-

La histoquimica muestra sumento de produccidn de
cdren-lin=a, que seria liberada dur=ante la segunds
mitad de 1= gestacidén o en el psrto por factores
mecénicos, estimulendo el sistema hipdéfiso ante-
rior- corticosuprarrennl.- .

M.SORIANO equipara los edemas que se producen en la
mujer embarazada a 1los que se presentan en la enfer-
medad de Cushing y en los edemas premenstruales, se
debe todas ellzs a2 una hipergrmesbilidad capilar
consecutivo a la hiperfuncidén hormonal hipdfiso-cor
tical.- Esta generaria hormonas que actuarian sobre
los caplilares y sobre los vasos; pero sobre todo de
accidn manifiesta en los capilares conduciendo a la
hiperpermeabilidad siguiendo el edema y si la accidn
tdxica es m~8 acentuada afecta al glomérulo, produ-
ciendo albuminuria y si es ain mas manifiesta, lo

lleva a una reaccidn hipertensiva.-



La hiperpermeabilidad capilar en el embarazo es ne-
ceserio para acrecentar el intercambio hemdtico en-~
tre 1la madre y el feto en la circulacidén placenta-
ria, creyendo este autor que el estimulo sobre la
hipéfisis debe partir de la circulacidn placenta-
ria, porque al desparecer esta, ceden todos los sin-
tom~s generczles del embarazo y de la nefropatia gra-
vidica.~-

Cabe destacar también la posible psrticipacidn de
la corteza suprarrenal en forma primaria o vincula-
da a la hiperfuncidn del 14bulo anterior hipofisa-
rio. La inyeccidn de desoxicorticosterona en dosis
suficientes, especialmente si se acompafian de can-
tidades importantes de cloruro de sodio, produce
retencién de agua, de sodio, y Ge dcido urico, ex-
crecidn exager-da de l7-cetosteroides, e hiperten-
gidén arterial, sintomss todos que se encuentran en
la toxemia hipertensiva del embarazo.

Algunos tumores corticosuprarrenales se acompafian
también de retencidn de agua, edemas e hipertensidn
arterial. Es sinduda esto ultimo, un terreno donde
vale la pena profundizar la investigacidn.-
ANATOMIA PATOLOGICA_.

RINONES. Las alteraciones macroscdpicas son cons-

tantes y se reconocen facilmente; se observan los
rifiones agrandados, el aspecto es de una tumefaccidn
turbla pronunciada. E1 aspecto no es exclusivo de la
eclampsia , puesto que se presenta‘fambién en una
gran variedad de procesos tdéxicos e infecciosos.-
Haciendo un estudio histoldgico encontramos que: no
existe lesidn grave de los tubulos, éstos muestran
proteina precipitada y algunos cilindros en su luz,

pero las alteraciones regresivas en el epitelio tu-



bular son pocos notables.-
LOLHEIN en 1918 did la primera descripcidn frecisa
de la caracteristica lesidn glomerular de ls eclamp-
eia. Notd aumento de grosor en las paredes glomeru-
lares, menor cantidad de eritrocitos, tumefaccidn
del epitelio glomerular y un ligero aumento del nu-
mero de células intracapilares.-
Poco después FAHR en 1920 y 1924, describié un en-
grosamiento de las paredes ¢apilares con agrupamien-
to y fusidn de las asas y posteriormente la hialini-
zacidn de algunos glomérulos. Estas lesiones se re-
fieren al rifidn de las enfermas muertas de eclamp-
sia.-
Visto con pequefio aumento y coloraciones comunes,
vemos los glomérulos exangiies y moderadamente au-
mentados de tamafios, no son tan grandes como en la
glomérulonefritis aguda, el numero de nucleos es mu-
cho menor y la luz de los capilares es poco visible.-
YVisto con gran aumento y coloreados con tecnica de
MALLORY-HEIDENHAIN se aprecia bien la lesidn: en la
luz delos capilares sé’observa el cambio mis nota-
ble donde se ve la extremada disminucidn y las pa-
redes opuestas se hallan a menudo en contacto.
La disminucién de la luz la interpretan por dos me-
canismos:
1°.E]1 engrosamiento de lé membranas basales de los
capiléres.-
2¢,Tumefaccidn de las células epiteliales glomerula-—
res, - '
Los eritrocitos han sido expulsados de los capilares
practicamente.-Se observa en muchos casos aumento
notable del numero de nucleos endoteliales, no lle-

gando nunca a ser tan pronunciada como para justi-



ficar un diagnéstico de glomérulonefritis aguda.-
NATURALEZA DE LA LESION HISTOLOGICA: BARTELS con-
siderd el proceso como una nefritis parenquimatosa.-
LOLEEIN también expresd su gran semejanza con la
glomerulitis aguda con algunas Qiferencias.—

En cambio FAHR, cree que no se trata de un proce-

80 inflamatorio, sino degenerativo y por eso la lla-
ma: GLOMERULONEFROSIS, ¥ la interpreté como una alte-
raciédn degenerativa, mas facilmente explicable por
la teoria tdéxica de la eclzmpsia, en la cual circu-
larfa una substancia téxica por la sangre, pues no
presenta ninguna de las caracteristicas de lss re-
acciones inflamatorias conocidas.-

L.JACCHIA sin embargo cree que las lesiones glomeru-
lares son de naturaleza inflamatoria y considera a la
enfermedad como una forma de la glomérulonefritis,
lo que es dudoso; habria en definitiva, mas bien re-
accidén glomerular a los tdxicos circulantes, E.T.ﬁELL
y C.JIMENEZ DIAZ.-

CEREBRO: Algunos,obserVadoreé han citado hemorragia
petequiales y zonas de necrosis microscdpicas.

Fl coma y convulsiones se lo atribuyen a lesiones
del cerebro producidas por un espasmo vascular.-
HIGADO: Se han encontrado lesiones mecroscdpicas ca-
racteristicas como zonas de necrosis anémicas, zo-
nz8 irregulares de hemorragia asociadas con necro-
sig o atrofia de las travéculas hepdticas (necrosis
hemorriagicas ). La ausencia de lesiones fué observa-
da en 19 de los 51 casos observados por E.T.BELL/.-
PLACENTA: Las dos terceras partes de las placentas
de embarazos normales, se encuentran algunos peque-
fiogs infartoe placentarios encontrindose en mayor na-

mero y mayor tamaflo en la eclampsia .



BARTHOLOMEW ¥y COLVIN afirman que han encontrado grane -
des infartos placentarios agudos, coincidiendo en el
90 por ciento de los casos con una toxemia. La expli-
cacidén de estos infartos la atribuyen a la trombosis
de los vasos placentarios.- Estos autores sugieren
que el tejido placentario necrdtico es el origen de
un substancia téxica cue produce la eclampsia.-
RETINA: Ya en 1929 MYLIUS, al estudiar las arterias
retinianas en la eclampsia y preeclampsia observéd
contracciones tetidnicas que se mantuvieron estacio-
nari~s por algun tiempo, desapareciendo despues de
la curzcidén. Hay ademids dilatacidén de la porcidn dis-
tal del mismo vaso, 10 que prueba la presencia de

un espasmo erteriolar funcional de la eclampsia.

Lo confirmdé y amplid l-s observaciones mas tarde WA=
GENER, quién encontrd que el espasmo puede afectar
algunas 0 todas las ramas de la arteria central de la
retina y que la contraccidén varia de grado y locali-
zacidn dia a dia haciendose mas estable y aparecer
hemorragizs en la retina y zonas de exsudados en"co-
pos de algoddén "* y finelmente retinitis difusa.-

En el 70 por ciento de los casos se encuentran le-
siones espasticas y alrededor del 60 por ciento es-
tas desaparecen después del parto.

Las lesiones orgdnicas subsisten después del parto
acompafiando generalmente de una hipertensidén per-
sistente.-

WILLIM M.BRYAN hace responsable al angioespasmO de
la mayorf{a de los cambios psicopatoldgicos observa-
dos en la pre -eclampsia y eclampsia.-

La proporcidn arteriovenosa, que generalmente es de
2:3 puede ser alterada a 132 y ain 1:3 .-

Los exudados varfan desde el tamafio de una cabeza



de alfiler hasta una mitad del area del disco; es
blanquecino y algodonoso al principio tornandose
después en blanco resplandeciente.-

CUADRO CLINICOs
La toxemia gravidica comprende pues

dos estados, la pre-eclempsia y la eclampsia.-
El termino pre-eclampsia la emplean le mayoria de

los autores parae designar las toxemias no convul-

sivas , de las etapas avanzadas del embarazo.-

En realidad no se puede hacer distinciones netas en-
tre la eclampsia convulsiva y la no convulsiva.-
Claro esti que la primera representa un estado mas
grave que la segumda, pero tengo gque hacer notar

que muchas pacientes mueren sin haber tenido con-
vulsiones, encontrandose luego en la autopsia al-
teraciones caracteristicas en los rifiones y en el
higado. De ello de deduce que las convulsiones no
constituyen una particularidad indispensable de la
eclampsia. -

Dada la similitud del cuadro sintomético de la to-
xicosis gravidica con el de las nefropstias, se ha
encarado esta compliczcidn del embarazo como una a—
feccidén renzal; sin embargo sorprende, gque no haya
siempre relacidn entre la gravedad del cuadro clini-
co ¥ la glteraciones funcionales y anatdmicas del
rifién que a veces son minimas. Por la tanto se ha
llegado a pensar que se trata de una alteracidn de
orden general, participando secundariamente o simul-
taneameamente el rifién.-

FRECUENCIA: La eclampsia es maé frecuente en las
primiparas que en las multiparad.- Las estadisticas
hospitalarias dan de un 70 por cimnto a un 80 por

ciento para las prim{paras. Los datos estadisticos



indican por lo tanto que la probabilidad de aparicidén
de la eclampsia es de 4 a 5 veces mayor en las primi-
paras que en las multiparzs.-

Establecer cifras exactas resulta dificil se se tie-
ne en cuenta que no es 1o mismo tomardatos de consul-
torio particular , cue las tomadas en los centros hos
pitalarios donde en ésta ﬁltima va a paraer casi siem-
pre toda mujer grav{dica y enferma; ademis esta dis—
crepancia se debe sin duda, al hecho de que algunos
gutores publican casos de eclampsia y pre—-eclampsia

y otros so0lo de eclampsia convulsiva.-

SEITZ dio una proporcidén aproximadamente de 0,20 por
ciento en Alemania 1la frecuencia de .la eclampsig.-
HAUCH en Dinsmerca encontré, un caso en cada 569 na-
cimientos o sea ( 0,17 “por ciento).-

GREANHILL publicé 83 casos de eclampsia en 29.857
nacimientos o sea ( 028 por ciento )

WEINTRAUB 63 casos en 31.249 o sea ( 020 por ciento)
TORPIN y COPPEDGE encontraron una frecuencia de uno
por ciento ‘en 16.000 mujeres de raza blanca y 1,6 por
ciento en 11.300 mujeres de raza negra.-

STROBER en Munich, 0,72 por ciento en 46.711l.-
Autores sajones como CHAMBRELENT y CATHALA da una
proporciin de uno, en 278 y los latinos, uno en 137,
segin estad{sticas hospitalarias, en cambio en la
clientela particular arroja para HARRING, uno en 356,
Y para BUTTUER, uno en §p0:;

Parece gue existe una mayor tendencia a la eclampsia
en los casos de partos miltiples. HOFFSTRONN estudid
19.215 partos de los cuales 18.449 eran partos sim-
ples, 364 gemelzres y 5 de tres fetos; hallando un
porcentaje de frecuengias de 8,13 en los miltiples

y solo 1,44por ciento en los simples.-



-

TILIMAN ¥y WATSON en contraron 31 embarszos geme-
lares en 1036 casos de eclampsig.-

PAGE encontro en 30 casos de mola hitatiforme, 10

en estzdo de pre-eclampsia , siendo la frecuencia

en estos casos, de un porcentaje elevado.-

EBELER y LUNIEWVSKI en contraron eclampsia como
complicaeidén de un embarazo tubdrico y otro ovi-
rico respectivamente.-

También se dijo que los factores atmosféricos tie-
nen relacién con la toxicosis gravidica ( OPPENHEI-
MER, SACHUECH ) ya que las temperaturas bajas ejer-
cen una innegable influencia desfavorable (V- HEUS)
También se habla de la influencia constitucional,
predisposicién hereditaria, por aparecer la eclamp-
sia en una misma familia.-

PERIODO DE GESTACION: Raramente se presenta antes
del 5° mes de la gestacidén y en contados casos an-
tes del 6° mes.- .

FEHLING, en un analisis de 516 casos, solo encontrd
cinco antes del 5° mes.-

La eclosidén eclamptica aparece casi siempre después
del T7° mes del embarazo; y el numero de casos aumen-
ta a medida que la gestacidn avanza. Cuando aparece
antes tenemos una ECLAMPSIA PRECOZ, en estos casos
suele ir asociada al embarazo gemelar, a la mola hi-
datiforme.- ,
GOEDESKE en contrd que en 70 de 384 cagos 0 sea el

( 18,2 por ciento) la primera convulsidén se produjo
después del parto.-

PECLHAM en un trabajo de 77 casos encontro que 38 co-
menzaron antes del parto, 24 durante el mismo y 15
después de él.-

Generalmente la eclampsia se desarrolla cuando el



feto y 1la placenta han adquirido un tamafio aprecia~
ble. No disminuye la intensidzd de los sintomas con
la muerte del feto en el utero.

Las convulsiones post-partum podrian ser explicadas
sobre la base de que laos sutbstancies téxiea hipoté-
tica no ha sido completamente eliminada de la sangre
Después de las 24 horas del parto es raro que se ins-
tale la eclampsia; aunque M. SORIANO ha observados
casos cuatro dfas después del parto.-

En la literatura médica se citan observaciones.de e-
clampsia tardias del puerperio, aparecidps hasta o-
cho semanas después del par%o.-

COMIENZO: SEITZ afirma que en el 80 por ciento de
los casos de eclampsia hay sintomas pre-—-eclamticos
antes de las convulsiones.-

RECIDIVA: SEITZ calcula que la recidiva no pasa

del 2 por ciento. Sin embargo hay también discrepan-
cias de las estadisticas realizadas.-

HINSELMANN en 1924, en un estudio tomado de la bi-
bliografia sobre 10.000 casos de eclampsia llegd a
la conclusbn que pueden repetir el mismo cuadro, a-
proximadamente en el 1,92 por ciento de los embara-
z08 subsiguientes.-

SCHOMECHEL siguid 83 casos que volvieron a tener
embarazos y encontrfo que 15 de estas mujeres o sea
el 18 por ciento se repitid un ‘segundo ataque de e-
clampsia.-

PAGE Y COX de 57 embarazos posteriores a una eclamp-
sia, comprobaron que 12 de ellas rpitieron sus convul-
siones o sea el 21 por ciento.- También ellos mismos
estudiaron 747 casos de reunidén bibliografica y ha-
llaron recidivas en 10,5 por ciento.-

Para autores americanos los calculos sobre las reci-


observaciones.de

divas son alrededor del 10 por ciento de los emba-
razos subsiguientes.-
Estos datos estadisticos son para la eclampeia, en-
contrandose ademds un gran numero que 8in llegar a
las convulsiones encontramos signos de toxicosis
gravidicsa. -
SCHEMECHEL siguid 83 casos de mujeres que gueda-
ron embarazadas después de un ataque de eclampsia
y observé que el 42 por ciento de ellas tuvieron em-
barazos normales, otro 40 por ciento presentd pre-
eclampsia y el 18 por ciento restante con ataque de
eclampsia. =
YOUNG, ha118 que en 60 casos por el observados ha-
bian tenido eclampsia, en 15 hubo albuminuria, en
seis,un aborto o parto prematuro y en tres volvid a
producirse una eclampsia o sea que el 40 por ciénto
de los embarazos subsiguientes fueron anormales.-
CHESLEY Y SOMERS observeron quedespués de uns e-—
clampsia, de 115 casos el 47 por ciento de los em-
barzos subsiguientes la toxemia recidivéd.-
PRE-ECLAMPSTA

Llamddos tambien sirtomas premonitorios
prodrémicos o equivalentes eclampticos, es el eclamp-
sismo de BAR.-
En este estado se producen manifestaciones consecu-
tivas a la existencia de una erisis wvascular ence-
fdlica hipertensiva, &in llegar a producir convul-
siones. Aparece sensacidn de pesadez, ¥y presidén cra-
neana, hasta la cefalea, sobre todo en crisis into-
lerables, cuando este dolor se loczliza en la fren-
te ¥y sumenta paulatinamente, adquiere un significa-
do de prondstico muy serio. Amaurosis subitas, que
casl siempre desaparece con el tratamiento de toxi-
cosis 0 con el parto y que pueden ser definitivas

8l se producen lesbnes en fondo de ojo.~-



Mds comiy es que haya dificultades de la visiémn as{
como la existenclia de areas degenerativas o edema de
la retina, que pueden aparecer con gran rapldes.
Sintomas gastricos como los vémitos de tipo cerebral,
lo mismo como la tendencia & la diarrea.

Dolor epigastrico ( signo de CHAUSSIER ) cuando sue-
le aparecer anunclia con mucha frecuencia 1la proxi-
midad de un atque convulsivo.-

1Los sintomas pre-eclampticos no se presentan siem-
pre reunidos, ni aparecen siempre con la misma in-
tensidad. -

EDEMA: El edema es otra carcteristica sintomdtica
Yy se coleccionan principalmente en lcs extremidades
inferiores y en la cara alrededor de los o0jos ¥y que
disminuyen con el reposo en cama,-

No se comprende bién el mecanismo que acompafia al
embarazo, siendo varios las factores que intervie-
nen. -

Los edemas maleolares en las embarazadas se debe
probablemente por lo menos en parte, al aumento de
presidn venosa en miembros,inferiores, resultante
de la compresidén que el utero ejerce gobre 1las ve-
nas iliacas. STRAUSS tomando la presidn venosa en
los dos ultimos meses del embarazo ha encontrado en
las piernas hasta 31,4 cm. de agua.-

Las dos terceras partes de l=s embarazadas normales
ee encuentra un grado variable de edema generaliza-
do, aunque no se vea edema.-

DIECKMANN cree que un aumento de 600 grs por sema-
na es anormal e indica que existe retencidn acuosa.
Autorese americanos, afirman que existe una hidremia
en el embarazo normal y produce un 10 por ciento de

aumento en el volumen sanguineo y hayan ademds una



baja en las proteinas. Creen ademids que todos’ estos
factores son insuficientes para explicar el edema del
embarazo y lo atribuyen también a algin trastorno des-
conocido de los electrédlitos, independiente del dese-
quilibrio eardf{aco, del tono sanguineo y de las insu-
ficiencia renal, siendo uUnica y exclusivamente supedi-
tada a la retencidén de agua y de cloruro de sodio en
el seno de los tejidos ( BAR y DAUNAY, ZINSER, ECKELT)
Estadisticas observadas por MUDALIAR, encontrd que no
habia edema en el 10,8 por ciento y que éste era leve
en 17,6 por ciento, moderzdo en 43,2 por ciento e in-
tenso en 28,4 por ciento, opinando que el prondstico
es peor cuando no hay edema.- De donde se deduce, que
el edema, no forma parte necesariamente del sindrome
eclamptico y no hay una relacidn evidente entre la in-
tensidad y prondstico.- Pero cuando el edema es inten-
80 y generalizado puede preceder o estar asociado a sin
tomes tdxicos mas graves.-
ATLBUMINURIA: En casi todos los casos de eclampsia hay
albuminuria. A veces so0lo hay vestigios de albimina
en orina, pero por lo general es intensa.-
La cantidad varia de una enferma a otra y asi se han
hallado cifras que varian desde 2 por mil, 1 por mil
y aun menos, hasta un cuarenta por mil ( ROUVIERE)
un cincuenta; y un setenta y cinco por mil ( ZANGE-
MEISTZR ) ;- no existiendo relzcidn constante entre e-
sas cifras y el prondstico de estzs enfermas.-
Como puede aparecer o aumentar considerablemente en
un breve espacio de tiempo, se requiere repetidos e-
xamenes para excluir la posibilidad de su presencia
Cuando existe oliguria y la zlbuminuria se halla en
gran cantidad suele encontrarse en su sedimento ci-
lindros, hematies, leucocitos y células epiteliales

degeneradas, es decir, los expnentes de una lesidn
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rensl ; estos elementos no sen obligsdos m xime cuan-
do 1a enfermedsd evoluciona hacia la cursecidn .

por lo comin la albuminuria precede a todos los sine
tomas y raramente por primera vez despues de las con-
vulsiones, hasta se podria decir con espiritu exclu-
givista "™ que no hay eclampsia sin albuminuria ».-
Hay que evitar su confusidn con la albuminuria con-
secutiva a una pielitis, muy frecuente en el embara-
20, -

El examen del sedimento urinario si se observa piu-
ria y colibaciluria delatan la existencia de una pie-
litis, ademss de la falta de signos eclampticos.-La
falta de estos dltimos signos nefriticos como el e-
dema, hipertensdn y signos eclampticos. La falta
de estos Wltimos signos y con una albuminuria dis-
creta pensemos que se trata solamente de una" ALBU-
MINURIA SIMPLE DEL EMBARAZO " pero s8i se agrega un
edema en los pies debe ser estrechamente vigilada

y un tratamiento adecuado para evitar la aparicidn
de fendmenos hipertensivos.-

Por lo comin la " funcidén rensl " se conserva intac-
ta por lo menos hasta que el caso se torne grave ¥y
no hay hiperazoemia.-

HIZ?ERTENSION: Il embarazo no produce ninguna modi-
ficzcidn tensionszl, pero si la enferma pzdec{a en-
teriormente una disposicidn hipertensiva, constitu-
cionzl o renal, la teneidén sumenta al producirse

el embarazo; pues bién, ésto ocurre con la hiper-
tensidn esencial que se exacerba al quedar la enfer-
ma embarazesda tomando caracteres de hipertensidn ma-
ligna, de mal prondstico.-

CARWING Y HERRICK, han observado que pocas mujeres
que presentan tensiones maximas por encima de 150
mm y minima por encima de 100 mm, llegan al embara-

zo a término. El peligro par la madre reside en la



repercusién maligna sobre el corazén o el rifidn.

Lo mismo sucede si existia una hipertensién esencial
latente manifestandose solazmente durante el embara-

z0 pars desaparecer despues del parto yaparecer en
embarazos sucesivos,-

MySORIANO d&a como causa de esta disposicidén hiper-
tensiva al hiperfuncidén de la hipdéfisis-corticoadre-
nal. La hiperfuncidén se manifiesta por la gran secre=
cidn de hormonas gonadotropas.-

Un papel importante en el embarazo es el cortex su-
prarrenzl, que aumenta también de tamafio debido a

l-s necesidzdes hormonales que se produce entre el in-
tercambio madre - feto.-

Lo mismo el tiroides y paratiroides sufren un mayor
estimulo secretorio y estan sometidos amayor activi-
dad funcional.-

En los organismos que ya se hallan sensibilizados y
debido a las variantes en la cantidad de estas hor-
monas estimulantes, es la causa a su juicio de la ag-
paricidén de la hipertensidn que frecuentemente adquie-
re caracteres de malignid=d, en los casos en que ya
existe una hipertensidn esencial, enfermedad en la
que hay un estado de hipersensibilidad a los esti-
mulos en los centros vegetativos y sus medios de ex-
presidn periférica que son la hipdfisis, suprarre-
neles y el sintoma nervioso vegetativo.-

Una comunicecién interesante es la de BREAKY, quien
siguiéd 115 sobrevivientes de eclampsia y 218 muje—
res después de embarazos normales.-

Encontré en 26,5 por ciento de las mujeres que tuvie .
ron eclampsia una hipertensidén de 150 mm Hg o mas,-
y el 21,6 por ciento de las del grupo " control".-
PAGE Y COX afirman 'que del 20 al 40 por ciento de



las mujeres con toxemia pre-—eclamptica quedan con
una hipertenaidén permanente; es indudable que pre-
disponen a los fendmenos de eclampsia, la gestacidn
pues cifras establecidag por BROWNE hace llegar hss-
ta un 15 por ciento en mujeres previamente hiperten-
sas y de las que no lo son 86lo un 1 por ciento; 16-
gico es pensar si esa hipertensidén ha sido consecuen-
cia de otro embarazo y ha persistido 0 si se ha si-
do consecuencia de otro embarazo y ha persistido o
si se ha presentado de modo expontaneo, previo a to-
do embarazo.

Reiteradamente se ha visto tanto por JIMENEZ DIAZ,
como HERRICK , TILIMAN, que la hipertensidén persis-
te muchas veces y al no desaparecer hace que el em-
barazo prdéximo la eclampsia sea mads facil de recidi-
var. -

CAMBIOS EN LA RETINA:

Los cambios de la " arteriolas
en la ret?na", puede indicar el comienzo y progre-—
so de la toxemia gravidica y generalmente muestra
cuando el embarazo debe ser terminada. Si el cuadro
sintomético es severo el fondo de ojo debe ser ins-

peccionado diarismente.-

SIGNOS ARTERIOLARES EN RETINA

GRADO 1 GRADO 11

banda de reflejo

Escaso transarencia Moderado

fendueno a2rteriovenoso

GRADO 111 GRADO 1V
Edema
Trasudzdos Edema de papila

Hemorragias



ROBERT LADSMAN, R.GORDON DOUGLAS y STUART S.SNYDER
ESTUDIARON EL FONDO DE OJO "™ en 172 casos de obste-
tricia, complicados con escasa hipertensidén; 27 con
enfermedad renal y 24 con diabetes y toxemia; lle-
gando a la conclusién ques s8i la pre-eclampsia y la
eclampsia se desarrolla sin previa enfermedad vas-—
cular, los vasos retinianos son generalmente afec-
tados tarde en la gestacidén y los cambios desapa-
recen en las primeras seis semanas posteriores al
Parto.-
En la enfermedad renal hipertensiva, producen alte-
raciones mas avanzadas. En todos los casos la retj-
na deberi ser examinadas antes del embarazo o al
comienzo, para que sea de guia en las subsiguientes
variaciones.-
Las lesiones tempranas debidas a una ligera hiper-
tensidén de 140 / 90 a 160 / 100 tienen poca im-
portancia para el prondstico.-
Los cambios en los grados 1 ¥ 11 no indican morta-
lidad fetal y las mujeres clasificadas en el grado
1} +tienen generalmente embarazos sin complicaciones
y nifios sanos.-
No obstante en 1;.pre-eclampsia, pueden afectar las
* ARTERIOLAS DE LA RETINA * ¥y tener una hiperten-
8idén baja en el segundo trimestre o en el surso del
tercero; en estos casos el nifio puede se salvado so-
lamente con prematura induccidén del trabajo del par-
to.~
Con una hipertensidn severa, por encima de 160 /100
las srteriolas de la retina estdn aparentemente més
lesionales que en cualquier otro tipo de toxemia.-
Cuando las arteriolas estan en el grado 1 , la ges-—

tacién ecomunmente es permitida proseguirla.-



La intrrupcién es aconsejada en el 35 por ciento de
los casos con gredo 11 complicados y sin elbuminu-

ria; pero en el 75 por ciento de ' los casos con albu-

minuria.-

Si hay hemorragia retinal, trasudacidén o edema de
papila y se le suma la hipertensidn en cualquier gra-
do y tiempo, el embarazo debe ser interrumpido sin
vacilar.- ‘

En el grado 111 de la retina, los pocos nifios que
superviven son aparentemente salvados por parto pre-
mgturo. -

En suma, las madres deben ser protegidas por esteri-
lizacién.— AUn en grado 11 con acentuados espasmos
es un signo fatal.

Los.espasmos de la retina probablemente indican si-
milar contraccidn de los wasos de la placenta y dis-
minucién de la nutricidn fetal. E1l nifio deja de cre-
cer y puede morir enseguida.-

Cuando la madre padece de una enfermedad renal cré-
nica, con arteriolas retinianas normales y presidn
sanguinea normal las perspectivas del nifio son fran-
camente buenas, pero la chance de supervivir decre-
cen cuando los vasos retinianos se wuelven mis se—
riamente afectados.- y

Las mujeres que tienen diabetes y toxemia encontra-
mos cambios més grandes em los vasos, que si pade-
cieran de toxemia solamente.-

En estos casos de grado 11 frecuentemente indican
que el nifio moriréd, a menos gue nazca pronte y el
grado 111 esmenaza mas a la madre.-

En la retinopatia diabética puecde existir hemorra-
gias y trasudacidén, no hay una relacién con la to-

xemia, pero puede acentuarse las lesiones durante



el embarazo.-
Desde gque la esgudeza visual puede ser permanente,

las mujeres empeoradas, con tales lesiones no de-
bem intentar tener hijos.-

ATAQUE ECLAMPTICO: BEs la complicacidén mes temible
del rkién grévido. Es indiscutible gque la convulsidn
no es sino la culminaci&n de un estado del hiperto-
no vascular, con isquemia cerebral causante de to-
da la sintomatolog{a eclamptica, apoyado por el fre-
cuente hallazgo de flequefias zonas, de reblandeci-
miento y hemorragics cerebrales ¥ la comprobacidn
por los americanos enlos electroencéfalogramas de
esp-osmos en el cerebro.-

Las convulsiones son el rasgo caracteristico de la
eclampsia pero no forman imprescindiblemente del
cuadro clinico, ya gque muchas mujeres mueren sin
haber presentado convulsiones mostrando en el hi-
gado y rifiones lesiones tipicas.-

E,T.BELL comprobd que de 52 casos fatales, en 17
no hubo convulsiones.-

El nimeros de las convulsiones es variable, no pa-
sando generalmente de c¢inco a diez.-

COMIENZO: Es siempre brusco, la enferma pénese
palids y sus rasgos se ponen rigidos, & continua-
cidn lospérpados empiezan & temblar, los globos
oculares giran dentro de las érbitas, las comisu-
rag labiales se estiran, siendo la expresidn fiso-
némica de tipo sarddnica; las venas del cuello se
Ingurgitan haciendo relieve las venas yugulares ¥y
laes cardtidas laten fuertemente.-

Como existe tetanizacidn de los misculos de la la-
ringe, del paladar y los= inspiradores, la respira-

cién se detiene momentaneamente, produciendo por



18gicz, congestién de la cara.-

Después de éste perfodo dd@ contraccidn ténica le
gucede otro de contracciones clénices. En este pe-
r{odo la respiracidn se reanuda. Las extremidades
se agltan rspidamente.-

La enferma NO OYE, NI SIENTE, NI VE; el pulso es
répido.-

Luegd poco appco, los movimientos convulsivos de-~
saparecen.

El periodo mids grave porque pone en peligro la vi-
da de la enferma por asfixia o0 hemorragia cerebral
es el de las contracciones ténicas.-

Mientras dura el ataque, las pupilas permanecen di-
lagtadas ¥y no reaccionan a la iuz.-

La temperatura suele ascender, siendo en este caso
de mal prondstico.-

La albimina alcanza las cifras mds altas y la orina
es escasa.-

ACTH ¢ Con elsorprendente incremento alcanzado por
el uso del ACTH y la CORTISONA, es natural que el e-
fecto de éstas drogas deban ser invemstigados en la
pre—eclempsig.-

El complejo Hipofisis-adrenocortical posee una nue-
va herramienta para el estudio del -embarazo normal
Yy pre-eclampsia.-— ‘

La corteza renal crece en tamafio en el embarazo. ge
sospechd por mucho tiempo que jugaba algun rol en
la pre-eclampsia/.-

SELYE ¥y otros han sugerido que la eclampsia podria
pertenecer al grupo de las llamadas enfermedades de
la adaptacidn.- Eso puede deberse en parte por la
hipractividad del eje pituitaria-adrenal.-

Ya hab{a nombrado mis arriva a HOFBAUER, quien des—



destacaba 3la‘importancia de la perturbacidén del ba-
lance hormonal en la toxemia gravi{dica, en particu-
lar una incrementada actividad de la pituitaria y
cortega adrenal, aumento o disminucién de la diure-
sis, con retencidén de Sodio y Cloro, excrecidn de
fcido drico y una supuesta pronuncizda eosinopenia
son citados como evidencia de la actividad del eje
hipéfiso-cortico suprarrenal.-
El balance de agua y de Sodio posititivos en la pre-
eclompsia sefialan a lg corteza adrenal una importan-
te accidn reguladora.-
En un ensayo clinico fueron tratadas con ACTH a nue-
ve mujeres que se hallaban en las Wltimas semanas
del embarazo, por J.H.FERGUSON.-
Todas eran pacientes de hospitales y permanecieron
generalmente en cama; fueron controlados, antes,
durante y después de la terapéutica.-
Los datos eran anotados dfa a dia; cada paciente te-
nia un desayuno diario compmesto por glucosa, dci-
do Urico y seroalbuminas. En algunoscasos fueron me-—
didas los cloruros y la urea en sangre.- Estas medi-
ciones fueron hechas de una a tres horas después de la
Altima inyeccidén de ACTH, donde se tomaba con regula-
ridad la presidn sanguinea. Se estudizba la glucemia
y glucosuria.-Un=2s seguian con regulaep dieta de hos-
pital y no recibian medecamentos; otras en cambio, ha-
cizan régimen por toxemia, reposo.- Cloruro de amonio,
disminucidén de la sal.-
Con‘todes estas precauciones previas, no se observa-
ron cambios en el metabolismo observados por otros,
al ser tratados con ACTH en las mujeres embarazadas
en que la pre-eclampsia estuviera o0 no presente.-

El ACTH no ha afectado en definitiva, ni favorsble-



mente, ni desfavorablemente el curso clinico de

la pre—eclampsia.-

Las pacientes tuvieron las mejor{as que comunmente
son esperados con el régimen y reposd.-~ En una pa-
ciente que se le suministrd la mayor cantidad de

la droga, mosfrd benigna retencidn de agua.-

No se observd alteracidn con la aplicacién del ACTH
del 2cido drico, ni de la glucemia, ni las seroal-
biminas.

El hematocrito permanecid .inalterable, no tuvo va-
Tiaciones de la urea, ni de los cloruros en szangre.
No hubo la pretendida reduccidn de los eosinéfilos
que otros habian observado frecuertemente en la san-
gre periférica. Solamente ocurridé un solo caso don-
de se aplicd 30 mg cada 6 horas, la disminucidn
del nimero de eosinéfilos, no hubo cambios notables
en la presidén sanguinea, exepto la gradual disminu-
cidn qu e habia de wesperarse en los casos donde el
reposo hospitalario es habitual.-

En una sola paciente se registrd una pequeiia eleva-
cién de la tensidn sanguinea que seguia & la admi-
nistéacién de la droga.

Cuatro de las nueve pacientes experimentaron piro-
eis mientras recibian ACTH, y solamente esos ins—
tantes.- Ninguna manifestacidén de pirosis fué no-
tada, como derivada de la administracién del ACTH.-
Esta W1ltima reaceidn no debe causar sorpresa en vis-
ta del mal efecto que causa los ensayos con el ACTH,
en lg"dlcera peptica" y la manifestacidn de una dlce-
ra perforada durante el tratamiento de periartritis
nudosa. -

Si se inyectan 0,3 mg de adrenalina ( prueba de la

adrenalina )} cada cuatro horas, en las personas nor-
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males, el nimero de eosindéfilos cae hasta un 50 por
ciento de su valor inicial en la sangre periférics,
en las embarazadas y en la pre-eclampticas parece
suceder lo mismo. En cuanto al posinopenia muchos
no ls encuentran, La ausencia de una baja de los
eosindfilos en la toxemia gravidica, arroja alguna
duda de que exista un aumento de la estimulacién
del sistema hipéfiso-adrenocortical, por lo menos
en estos nueve casos estudiados y observados por
J«eH+FERGUSON.

La objecién que & mi criterio pue-
de formularse a esta experiencia es la siguientes
La influencia del STRESS que significa, el embara-
zo sobre el eje hipdéfiso-corticosuprarrenal, se e-
jerce en los primeros momentos de su evolucidn prin-
cipalmente. A1l final del embarazo se llega a un e-
quilibrio hormonal producto del reajuste enddcrino.
La administracidén de ACTH en este momento, como se
ha observado en la experiencia precitada, encuen-
tra al sistema glandular en una situacién de adap-
tacidn tal que puede hacer frente a este influjo
hormonal sin desequilibrarse.-

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El rifidn gravido en general
los sintomas no se presentan hasta el final del em-
barazo.-

En la nefritis pueden presentarse al comienzo del
embarazo Yy pueden aparecer sintomas de insuficien-—
cia renal, por encontrarse ya el rifidn en fase de
esclerosis avanzada.-

Cuando esto no ocurre asi, la posibilidad de dife-
renciar los sintomas de una nefritis de los de un

rifidn grévido es escasa.-



Cuando hay antecedentes de nefropatia anterior al
embarazo es facil la interpretacién del caso, tam-
bién es facil, sea araiz de una angina, se declara
por ejemplo una nefritis de tipo francamente hemo-
rragico.-

De cualquier forma cuando los datos de la funcidn
renal sea imprecisa ¥y los antecedentes no ayudan;
la evolucién dird la dltima palabra ya que toda ma-
nifestacidn de la toxicosis gravidica desaparece
después del parto.-

PRONOSTICO:

Es serio tanto para la madre, como pera
el feto.- Segin 1la estadistica de STANDERT, la mor-
talidad de la eclampsia es de 1l0~-a 20 porciento pa-
ra la madre y 30 por ciento para el feto.-— Esta mor-
talidad es mucho mayor en caso de parto prematuro.-
Cuza tro dias despies del parto a mas tardar, desapa-
recen por completo todas las manifestaciones ante-
riores es decir: albuminuria, edemas, y la hiperten-
sidn.-

Si persiste algunas de ellas, pensemos que estamos
ante el cuadro de una nefritis agudizada por el em-
barazo. -

ORENGO DIAZ: Considera sintomas muy graves: Tempe-
raturs 39° ; taguicardia 120 ; mas de 30 respiracio-
nes; tensidén baja ; gran albuminuria; oliguria ; ic-
tericia ; y el valor del hematocrito persistentemen-
te elevado.~-

El prondstico alejado depende de lappecocidad de &-
paricidén de la hipertensidn esencial.-

NEFRITIS ANTERIOR Y EMBARAZO. SU INFLUENCIA:

Las
enfermas renales que quedan embarazadas, corriente-
mente sufren una agudizacién de su nefropatia que

gse suele repetir en embarazos sucesivos.



Las nefritis latentes sufren con gran frecuencia un
brote de actividad durante el embarazo, mejorando
desplies del parto.-

Llegando &l la conclusidén que la marcha de una ne-
fritis con un embarazo no es obligatorio que marche
mal y menos aun si la enferma marcha ein hiperten-
sidn.-

CORWING Y HFRRICK han hallado una mortalidad fe-
tal muy elevada en estos casos llegando sus estadis-
ticas a un 47 por ciento, asi también como sbortos
Y partos premgturos.-

La gravacidn de las nefritis ser{a debida a la a-
ccidn téxica sobre los capilares del glomérulo sien-
do responsable la hiperfuncidn hormenal hipdfiso-
cortical con caracteres patoldégicos, que aparece en
estos casos de " gestosis * ( M.SORIANO }).-
E.T.BELL observd 20 mujeres que tuvieron embarazos
durante el curso de una glomérulonefritis ecerédnica
donde 18 de 55 embarazos en estas 20 mujeres fueron
normales, pero los otros 37 se produjo una exacer-
bacidn de los sintom=s, producendose un aborto es-
pontaneo o provocado, partos prematuros, 0, la extra-
ccién de un feto muerto.-

Hubo aumento en la intensidad de la albuminuria, e-
dema, hipertensidn, cefaleas , trastornos en la vi-
sién y una mayor disminucidn de la funcidn renal.-
Cuando la insuficiencia renzl es intensa, el emba-
razo termina generalmente por un aborto en los pri-
meros meses.-—

La toxemia nefritica puede confundirse clinicamente
con la eclampsia,en las postrimerias del embarazo,
per&men la autopsia, el higado no presenta altera-

ciones y en los refiones,solamente nos muestra las



carascteristicas de la enfermedad renal.-

En una insuficienéia renal latente el embarazo la

pone de manifiesto.-
Bien se ha dicho que la mejor prueba del funcionamien=

40 renal es el embarazo.-

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO DE LA NEFROPATIA GRAVIDICA:

Una cuidadosa supervisién prenatal
es la mejor profilaxis y prevencién que se puede rea-
lizar para el tratamiento de la toxicosis gravidica.
Para ello debe realizarse el examen  periddico en la
embarazada permitiéndonos descubrir signos precurso-
res de la eclampsia que nos pondran en guardia contra
cualquier ulterioridad.

Es imprescindible someter a una vigilancia sistemati-
ca de la presidén, de la orina y del peso total de to-
das las embarazadas y sobre todo si han padecido de
una eclampsia anterior, una nefropstia o una tenden-
¢ia hipertensiva.-

Con ésta vigilancia especial, ha disminuido notable-
mente los casos de eclampsia.-

ILa dieta de la embarazada normal, tendri unas 36 ca-
lorias por Kg. de peso ( una embarazada normal de

70 Kgs. necesita 2500 calorias )} cubiertas con TO gs
de proteinas, de las cuales el T0 por ciento deben
ser animmles. ILa cuota proteica puede aumentarse en
los Ultimos meses del embarazo.-

En cuanto a las grasas debe darse unos 60 gs. y de
Hidratos de Carbono, unos 380 gs. ademas de las vi-
taminas y sales minerales. ( GAEHTGENS ).-

En cusnto a las vitaminas conviene asegurar un mi-
nimo de 6000 UI de vitamina A& 3 y de 400 a 800 UI
de vitamina D diariamente como suplemento.-

El aumento de peso por encima de lo normal serd de-



bido a una hiperslimentacién, hidramnios o edemas.-
Ia embarazada deberd sumentar 10 Kgs. durante el
embarazo.- Durante el primer mes de gestacidén au-
menta un Kg. ¥y después, uno y medio Kgs cada mes
hasta el parto, casi de manera sistematica ( P.
PUIG ROIG .-

Después del parto pierde 9 Egs. pero a las seis
semanas del mismo, ya ha recuperado de tres a seis
semznas del mismo ya ha recuperado de tres a sels
Kge, segin los casos.-

Un sumento brusco de la presidén arterkl da el sig-
no de alarma que exige tratamiento y vigilancia es-
tricta.- La conducta seguir en estos casos es el
siguiente:s hay que proscribir la sal, reposo en
cama, barbitiricos, reducir el minimo proteico a
un gramo por kilogr-mo de peso con una abundante
proporcidn de frutas y viteminas.- En los Wlti-
mos meses conviene incrementar especialmente con
preparados de vitaminas By y K, ¥ reducidn de los
1{quidos, son lo& medidas mas eficaces para comba-
tir los dos facotres patogénicos que conducen a la
encéfalopatia hipertensivas EDEMA e HIPERTENSION.-
TLa supresidn de las proteinas del régimen no tiene
fundamento porque por 1o general no existe insufi-
ciencia renal y puede ser un inconveniente serio,
cuando hey intensa albuminuria, en estas condicio-
nes el régimen hipoproteico contridbuye a a la hipo-
proteinemia creando as{ un factoredemztégeno funda-
mental.-

STRAUSS ;onsidera que con una deficiencia de protel
nas en la dieta, el feto extrae del organismo mater-
no todos los factores nutritivos esenciales para sus

necesidades y #i la ingestidén de proteinas de la ma-



dre ha sido escasamente sufientes para cubrir swm
propios requerimientos, en el dWltimo trimestre se-
r4 muy pronunciada la pérdida de proteinas corpora-
les de la mujer al consumir primero sus reservas y
finalmente las proteinas del plasma.- |
Cuando el descenso de las proteinazs en el plasma es
considerable, se perturba el balance entre la pre-
sién hidrostdatica intracapilar y la presidén coloi-
do osmbética de la sangre y debido a ello , se pro-
duce el edema con la consiguiente alteracidén del e-
quilibrioc electrolitico, origindndose una insuficien-
cia hepdtica y renal, una elevacidén de la presién\
arterial y otros signos de las toxemias especificas
del embarazo.-

Segin STRAUSS puede evitarse el desarrollo de una
verdadera toxemia del embarazo manteniendo las pro-
teinas plasmédticas de la mujer a un nivel elevado
mediante la ingestién de una dieta rica en protei-
nas y con este fin, sugiere un promedio de 130 gs.
disrios de proteinas .como cifra dvtima en una ra-
cidén bien equilibrada, -

TOMPKINS :Estudid signos de deficiencia mutritivas
durante el embarazo, observd en dos grupos de mu-
jeres, uno que consumia una dieta determinada por
su propia eleccidén, el cual sirvié de econtrol, y
otro sometido & una reaccidén bien equilibrada que
contenia 110 gs. diarios de proteinas, la toxemia
¥ la hipertensién ligera fueron cuatro veces mas
frecuentes en el grupo control que en el grupo bien
alimentado, el edema fué cinco veces mas frecuente
Y la pre—eclampsia ocho.-

Si se utilizan sustitutos de la sal, evitar aquellas

que contengan c¢loruro de litio.-



Teniendo en cuents que los electrélitoe participen

en el cuadro de la toxemia gravidica y que restrin-
giendo en la dieta la cantidad de Sodio, puede im-
pediree o remediarse la retencién de l{iquido.-

Lo que sucede es, que las comidas pobres en Sodio

son desagredables al paladar, por lo que muchas enm-
barazadas se cansan de estas dietas sbandonando los
conse jos del médico, teniendo que recurrir en estos
cagog 2 l= hospitalizacidn para evitar su agrevacién
e instruirla en los dias sucesivos como debe prepa-
rar ¥y usar dicha dieta.-

La introduccidén de las RESINAS, de intercambio catid-
nico, permiten ingerir el sodio en cantidad suficien-
te para satisfacer las necesidades de una dieta agra-
dable, impidiendo al mismo tiempo su absorcidn en e
tubo gastrointestinal.-

Se explicaria a la ataccidn entre la RESINA y diver-
sog cationes se basa en el tamafio y carga electrica
de estos, del mismo modo su concentracién.-

Siendo el sodio y el potasio semejantes en peso mo-
lecular, el interczmbio diferencial se basard en la
concentracidén relativa de ambos iones.- Par compensar
la perdida de potasio, deberd afiadirse en la dieta,
ya que es el dnico elemento, ademis del sodio, fija-
do en cantidzdes importantes poer la RESINA en el tubo
digestivo,-

Han empleado la RESINA a la dosis de 15 gs tres ve-—
ces gl dfa mezclandola con jugo de fruta, en 7 embara-
zadas con retencidén de liquido y sin fenémenos de pre-
eclmpsia o eclampsia.-

Esta investigacién did por resultado, que la RESINA
permite 1la ingestidén diaria de dos a tres gramos de

sodio sin entorpecer la movilizacidn del exceso de 1i{-



quidos en 1los: tejlidos, propio de la dieta pobre en
s0dioe-

En opinién de los autores, aquellas pacientes que

se nlegan a seguir la dieta baja en sodio, 1la RESI-
KA de intercambio catiénico, puede ser por lo tan-
to un valioso coadyuvante, en el tratamiento de la
retencidén de 1{quido en el embarazo.-

Aparte de todas las precauciones en la dieta de la
embarazada, podran administrarse diariamente, Sul-
fato de Magnesio, para aumentar la eliminacién de
agua a través del intestino.-

Sedacién apacible, si la presidén de la sangre es al-
ta. - )

Se administrardn cipsulas entéricas de 0,50 gs de
Cloruro de Amonio para asegurar adecuada diuresis,
cuando exista oliguria y los edemas sean extensos;

( se hardn hasta 20 capsulas diarias durante 6 dias)
repitiendolas a los seis dias.-

SEVERA PRE-ECLAMPSIA:

Si se presentan severa pre-e-—
clampsia 0 signos iniciales de eclampsia se pres—
cribird reposo absoluto u hospitalizacidén si es
posible, sedantes, dieta hidrica mitigada con zu-
mo de frutas durante 24 horas, ala que seguira la
dieta de la"nefritis aguda " .=
Si los signos de eclampsia se acentila ain mas, a-
demis del reposo absolutse, requierese reposo psi-
quico ( luz, visitas, ruidos, tensién psiquica,fa-
miliar, etc } y se harin sedantes
Una inyeccién adicional al 50 por ciento de sulfa-
to de Magnesio, puede ser dada intramuscularmente
en dosis que totalicen 12 gs en 24 horas; o bien =

endovenoso al 25 por ciento en dosis de 5 = 10 co
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por ves cada dos horas hasta un méximo de 10 gs en
24 horas.-

Desde que es posible alguna reaccién en presencia

de oliguria, una solucién al 10 de gluconato de Cal-
cio puede ser Util.-

Suero glucosado al 20 por ciento en agua destilada
puede ser administrada endovenosa, cada 6 a 8 ho-
ras en edema severo.- Una solucidn de 500 cec pue-

de ser dada lentamente o también al 50 por ciento
por la misma via ( 50 cc )e.=-

También se ha ensayado con cloruro de ACETILCOLINA

( arterocoline ) a las dosis de 0,20 grs, diarios.
Con este tratamiento se ha comprobado una desapari-
cidn de la glblimina y la curacidn de varias enfer-
mas.- Como interpretar esos resultados ?. E1 Dr TA-
PPTA que ha ensayadado con este medicamento en va-
rias enfermas cree gque la accidn no se debe a la
geecidn antiespasmddica de la droga por hallarnos

en presencia de procesos que cuando lesionan el ri-
fion afectan los tubos. Tampoco a la accidén direc-
ta sobre las albiminas que asegure su normalizacidng
pero si en cambio, & la accidén vasodilatadora, que
lo 1lleva & una funcién hipotensora y que al bajar
la tensidn arterial, disminuye también la presidn
filtrativa con la cual se restablece el equilibrio
con el poder de absorcidén de las albuminas, esto a-
parejael deacenso de la globulina y el fibrinbgeno,
con 1o cual la albimina desaparece.-

%" WANNITOL * es8 un polisacdrido diurético satisfac-
torio, es conveniente administrarla en la insuficien-
cia cardiaca donde estd contraindicada grandes canti-
dades de flufdos intravenosos.— Se aplicara una am~

polla de 50 cc conteniendo 12 gs ¥y puede ser dada



cada 4 a 6 horas.

Cloral, 2 gs de dos & cuatro veces la dia en enemzs

a retener.-

Cl. de Morfina, si la tensidn y los signos de eclamp~

sia se acentian.

Si aparecen convulsiones ¢ coma, se puede dar de 0,5

a 1l gn. de Amital Sédico por via endovenosa que podra

dar probablemente control temporario.-

METODO DE STROGANOFF$

1) 0,015 gs. de Morfina, subcutanea y sangria de 400
a 500 cc.-

2) Una hora despues, 2 gs de Cloral, dosis que se pre-
pararid en enema de 100 cc de agua esteril.-

3} A las tres horas 0,015 de Morfing.-

4) A las 7 horas, 2 gramos de Cloral, dosis que se re-
pe?iré a las 13 ¥y 24 horas.

E1l mismo STROGANOFF lo modifica, sustituyendo el clo-

ral por el Sulfato de Magnesio, observindose pocos

cambios diferenciales entre el primer método del se-

gundo. -

Se utilizarén también Cl. de: Papaverina por via en-

dovenosa en dosis de 0,04 gs, cuatro veces diarias.-

Algunos autores recomiendan la puncidn lumbar en ex-—

traccidn de 20 a 40 cc de liguido Céfalo Raquideos

as{ como la inyeccidn intravenosa de cloruro Célecico

al 10 por ciento.- ‘

En los casos graves se hard una anestesisa con Evipan

© Pernocton.-

Los americanos del norte emplean también el Protd-

xido de azoe.-

También aconsejan y es Utilel blogqueo regional con-

tinuo de los nervios en la mayoria de los casos de

eclampsiag.~



E1l angioespasmo cede pof debajo del nivel del blo-
quec, la presién seanguinea disminuye, y el peligro
de edema pulmonar también se reduce por fracaso del
corazén, la hemorragia intracraneal es reducida y la
funcién de rifién también mejora.-
Si falla el corazdén, se agregan sangrias y estrofen-~
tinas endovenosa.-
Contra el coma, empleese oxigeno.-
La interrupcién del embarazo o el parto prematuro
( solo por exepcidén la cesarea), por desicién man-
comunada del clinico y del partero, depende del fra-
caso del tratamientoe—~ de la viavilidad del feto, de
si la presidén diastdlica es persistentemente mayor
de 110 mm, la albuminuria mayor de 5 gs en 24 ho-
ras, el aumento de peso superivr a 100 gs diarios
( con restriccidén de sodio y liquidos } ademds: oli-
guria anasarca, ictericia, pulso superior a 120, hi-
perazoemia, aumento del hematocrito, hiperproteinemia
retinosis albumindrica con progresiva disminucidn
de la vista, etc.-
CORTISONA:

Ultimamente se han hecho ensayos de trata-

miento con la cortisona, ya que en la literatura mno

consignaba casos de toxemia gravidica, tratados con
éste nuevo producto, decidiendose ensayarla en casos
cuidadosamente escogidoge.-

Podas las enfermas tuvieron ademds del cuidado gene-
ral,en estos casos ( restriccidén de sal, reposo ab-
solutp en cama, peza oscura ein ruidos, sedantes,etc)

La cortisona se administrd por via intramuscular y la

dosis iniciales variaron de 100 a 300 mgs, seguidas
de dosis descendentes también variables.-

Las edades de las pacientes oscilaron de 22 a 42 arfios
cinco eran prim{paras, una tenia un segundo embara-

zOo ¥ las 2 restantes el cuarto.-



E1l perfodo de gestacién al comienzo del tratamien—
to con cortisona era 37; 40; 31; 365 34; 31; sema-

NaSe=~
Todag fueron remitidas a1 hospital, en estado gra-

ve con franca hipertensién arterial y albuminuria,
en cinco de ellas habia edema acentuzdo.- En una
de ellas habia tenido cuatro ataques eclsmpticos
antes del ingreso, en el hospital se produjo otra
y durante el parto otra de ellas.

El feto era viable en siete casos, aquienes se le
indicaron terminacidén del embarazo tan pronto lle-
garan las enfermas al hospital. En el octavo caso
se presumia feto muerto.-

El tratamiento con cortisona se continué durante
2T7; 5; 14; 8; 15; T ;3 17; 14; dias respectivos=.

En toda los casos el hecho sobresaliente consecu-

tivo a esta terapia, fué la considerable mejoria
clinica, se redujo la necesidad de las sedantes

se 81ivié la cefalalgia, disminuyd el edema cuando
estuvo presente, descendié la glbuminuria y la diu-
resis parecid estimuladz.-

La presibn arterial no fué afectada significativa-
mente.- ~ (

Se desarrolld ascitis en cinco casos. En tres enfer-
mas el parto principid espontaneamente y en cinco
fué inducido. Siete tuvieron nifios vivos y uno murid
a poco- de nacer. Dos prematuros y fallecieron, unoc de
hemorragia intracraneal .- Cinco de las pacientes a—
badonaron el hospital aparentemente normales.

La sexta fué trasladads a otro establecimiento donde
murid a los 34 dias por insuficiencia cardiaca.- Otra

desarrollé una equizofrenia al quinto dfa de suspen-

der la cortisona ¥y otra se la trasladé & un hospi-

tal general para el estudio cardiovascular-renal.-



Otro caso aislado fué tratado con cortisone, se tra-

taba de una enferma de 14 afios de edad, soltera, cu-
ya historia clinice incluye afeccidn con ataques.«
Presentaba en esos momentos un embarazo de ocho me-
ses,~ Es internada cuando se inicia los trabajos del
parto el cual termina el df{a siguientey,— Dos horas y
quince minutos después de terminado el parto, empie-
za el atagque convulsivo el cual es tratada con una
ampolla de morfina y toda laartilleria antiespasméd-
dica, pasando del pequefio estado comatoso en que se
encontraba, la enferma entrd$ en un estado de semi-
lucidez.- Horas mastarde se reanuda la crisis con-
vulsiva en forma subintrante, durante dos horas, en-
trando en profundo coma ( repiracidén estertorosa,
espuma por la boca, intensa cianosis) interrumpida
por unea nueva convulsién.-

Se aplicaron entonces 200 mg de ACETATO DE CORTISONA
y poco después el estado comatoso comenzé a ceder,
la respiracidn restablecid: su ritmo normal y lz en-
ferma entré en estado de semilucidez.-

Ocho horas después se aplicaron 100 mgs. de CORTISO-
NA, ¥ se repitid cada ocho horas.- A1 dfa siguiente
la enferma amanecid completamente restablecida bajo
el aspecto clinico.-

El laboratorio did en la orina vestigios de albimi-
na dog dias después, la orina egtaba exenta de al-
bimina y la diuresis aumentabas dia a dia.-

Los autores traen a colacién y comentan trabajos
recientes sobre el tratamiento de la eclampsia cen
CORTISONA, esperando por expedirse en definitiva

la observacién de mayor numero de casos y por ende

mas experiencia.-



HISTORIA CLINICAs
N.A.de P. edad 32 afios,arg,casada,

Fecha de ingresos 18-6-52 Fecha de altas8-71-52
DIAGNOSTICO: Nefropatia gravidice

ANTECEDENTES HEREDITARIOSS
Padres viven, son sanos

once hermanos, uno fallecido de meningitis a los
dieciocho meses de edad. Restantes sanos. Col.sin
importanciae.~-

ANTECEDENTES PERSONALESS
Nacid de parto normal,locue-

la y deambulacidn en épocas normales; bronconeumo-—
nia a los 7 afios; curd bien; rubeola a los 14 aiios;
menarca a los 15 afios, periocdos regulares, indolo-
ros, 28/4 df{as. Apéndicectomia a los 17 afios por a-
pendicitis aguda. Cinco afios atrds tuvo un estado
gripal que durd ocho dias, mo consulté médico.
Casada hace T meses con espso sano. Nacid y vivid
siempre en Gonnet; se ocupa Q.H.; habitos no tdéxi-
cos; alimentacidn mixta hasta la enfermedad actualj;-
catarsisy diuresis normal hasta la enfermedad actuale
ENFERMEDAD ACTUAL:

Comenzé dos meses y medio (prin-
cipios de abril/52 } estando embarazada de cinco me-—
seses, con marcado enturbimmiento de la vista, olea-
das de calor, cefzleas en regidn frontal y ocipital,
dolor en regidn lumbar, posteriormente se desmay$ y
al recuperar el conocimiento, llamd a un facultativo
quiénile econtrd una tensdn arterial de 175 mm deMx
( no recuerda la Mn ).- Seis d{as despies concurre
a otro facultativo, por notar hinchazdn en los par-
pados por las mafianas y en miembros inferiores y dor-

g0 de manog. Siimltaneamente la enferma manifiesta



que comienza & orinar con mayor frecuencia, 5 a 6
veces &l dfia y 3 a 4 de noche, uno de esos dias del
cual orido poco, la cantidad alcanzé 2500 cc en 24
horase=—- ,

Una segunda cifra tensional fuié de 225 mm de Mx; le
hicieron un andlisis de orina el 28-4-52 dando: den—
gidad de 1020; cloruros 7,60 gs por mil; albimina
0,90 por mil; Hb debil reaccidn; escasos cilindros
hialinos, numerosos leucocitos, regular cantidad de
hemat{es.-

E1l peso que &l comienzo del embarazo era de 51,500
Kg. fué en esa fecha de 57 Xg. Le indicaron reposo
en cama y régimen alimenticio hipoproteico, hiposd-
dico y sin azucar, fundamentalmente consistia sin
sal su alimentacidn, principalmente eran sopas es—
pesas, una taza de te con una cucharada de leche y
chocolate; a los 15 dics de éste régimen el facul-
tativo comprobd que la enferma se habia desinchado
totalemnte por lo que zgregd algo de sal a sus comi-
das. Un mes después al comprobar que la enferma te-
nia un gran estado de debilidad, retird los regime-
nes instituidos y le indicaron 2 litros y medio de
leche y abundantes verduras hervidas.— La enferma
contimio sin edemas, ni molestias de ninguna indo-
le hasta hace once dias en que a partir de una ca-
rie dentaria, se lehinchd toda la cara, se le for-
mé un absceso drenando pus, se le hizotratamiento
de hielo local solamente.— Dos dias después comen-
20 a sentirse " descompuesta * y did a luz un fe-
to @e seis meses y medio que vividé 36 horas en in-
cubadora falleciendo luego. Fue dada de alta el
dfa 13 de junio y como no notara mejoria absoluta

consulté a otro facultativo quien aconsejdé su in-



52

ternacidn en el servicio de Clinica Médica para su

me jor estudio y tratamiento.-
Con posteridad al 28-4-52 le hicieron otros andli-
sis de orina: Mayo 12;May3 243 Mayo 30: Junio 6 3}
Agosto 6; Agosto 22 y ademés el régimen alimenti-
cio seguido desde hace dos meses, que figuran en '
hojas aparte.-
Junio 21/52 se constata el Utero aumentado de vo=-
lumen y de consistencia blanduzca. Cuello: orificio
abierto dando s21ida a sangre roja y coagulos que se
extrre durante el tacto.- Su Wltima mestruacidén fué
en los comienzos de Octubre del afio p.p. durante
4 a 5 d{as, abund=nte; el 5 de Diciembre presentd
una perdida escasa de 2 dfas de duracidn, indolora
con anterioridad a ello en Noviembre tuvo 18 vdimitos
alimenticios y biliosos dur~nte la mafiana que se re-
piten por la noche, sin dolor.-
Parto prematuro: Junic 12/52 ( el feto vivié 36 hs
en incubadora ).~
ESTADO ACTUAL:

Afebril,lucida, decubito activo, peso
actual 48 kgs, el habitual 51,500 kgs.
Aparato circulatorio: la punta en 5° espacio, cuatro
traveses de dedos, de la linea media, 2° tono refor-
zado en base. Pulso 90 por minuto, tenso, regular,
ritmico; Tensidn arterial 170 mm de Mx. y 120 mm de
Mn ( el 19- 6 - 52 }J. El resto sin importancia.-
IMPRESION CLINICA:

Se trata de .una paciente que tuvo
una ngfropatia gravidica que ha evolucionado favora-
blemente a pesar de que no se ha recuperzdo en su
totalidad;previendo su total mejor{a, se le da de

alta, debiendo concurrir a consultorio externo pa-



ra su contrdl. Se le indica régimen de 2500 ecal.
con 90 gramos de protelnas fraccionada en cinco,hi-
posddico de 2 gs. adiccionado despiés de cocinar ,
( en gotas }.- Medicacién Ferlosin Glaxo, ¥ un po-
livitaminico.=-

REINGRESOs
Desde el 8 de Julio, fecha en que la en-

ferma fué dada de alta, hasta el 21-8-52 fecha en
que se vuelve a internar, manifiestz no haber teni-
do ninguna molestia y haber seguido estrictamente
el tratamiento que se le indicé.-

Su nuevo ingreso a este servicio, se le indicé con
motivo de una prueba de concentracidn deficiente y
de sus cifrastensionales (" 190/ 90 J.-=

PRUEBA DE CONCENTRACION ( VOLHARD ) ¢

A continuacién
doy a conmocer las cifras medias obtenidas desde el

24 de junio/52 al 1° de sept./52 3

Hora VOlumen/ﬁl Densidad Albumina  Glucosa

I1ra 216 1017 No cont. No conte
2da 19 1019 Ll » » »

3ra 17 1019 " " » »

SULFOFENOFTALEINA: Julio 8/52.-

25%.¢..... 17T por ciento
45%'¢..¢....10 por ciento
2T por ciento

REACCION XANTOPROTEICA: Julio 8/52

20 por ciento
ANALISIS EN SANGRE: Junio 19/52
Glucemia 0,93 gs por mil.-
UREA c,20» w w __



ARALISIS DE ORIKNAS
28 abril/52
Densidadgeess«1020
Cloruroste....7,60 por mil
AlbGminagte.eee0,90 * »
Hb 2eeeeeesrs..Debil reaccidn
PuSeeescceseo. Abundante
Escasos cilindres hialinos, numerosos leucocitos .y
regular cantidad de hematies.-
12 mayo/52
Albiminase....Q,30 por mil
El resto sin variacidn.-
24 mayo/%2.
AlbGminzsee...0,50 por mil.
El resto sin variacidén fundamental.-
30 mayo / 52.
A1lbGminas.....Ligero vestigios
Hbteesveoossss.Fuerte reaceidn
El resto sin variacidn digna de mencidp.-
6 junio/ 52.
AlbUmingee.... .N0o contiene
Hbieecoeevooos ® b
Se observan leucocitos aislados,muchos reunidos
formando globulos de pus. Bacteriss. No se obser-—
elementos renales.-—
6 Agosto / 52
Albdimina vestigios
El resto igual que el anterior.-
22 Agosto /52
Densidadieeeess1.015
Cloruroszecec..o3 por mil.-
Albdninas.....vestigios

Leucocitos zbundantes ( pus) Mucus:poco.-—



EXAMEN DE FONDO DE 0JOs su evoluciém

Junio 19/52
Estrechamiento arterial. Al gunos exu-

dados algodonosos leves. Hiperemia l1li-
gera de papila.-
Junio 25/ 52
Estrechamiento arterial. Algunos exu-
dados ligeros peripapilares en O.Il.-
Leveedema retinianoc.-
Julio 4/52
Estrechamiento arterial. Resto normal.-
Agosto 8/52
Ligero estrechamiento arterial. Resto

normasl .-

ANAMNESIS DE LA ALIMENTACION:

Desde la iniciacidn
de la enfermedad hace dos meses. Alimentacidn se-
gulda durante un mes.-

DESAYUNO: wuna taza de te, con una cucharada de le-

8 hs. che. Sin azucar.-

AMUERZO: un plato de sopa espesa de harinas, fi-
12 hs. deos o0 granos con caldo de verduras, sin
sal.- Te con limdén, sin azucar.-

HORAS 14: igual que el deszayuno.-

HORAS 17: una manzana cocida, sin azucar.-

HORAS 20: una taza chocolate con leche y agua por
mitades y media barrita de chocolate,sin
agregar agua.- |

28 gs H.d e carbono
Y.C ¢ + 332 cal. & T g8 proteincs
8 g8 grasas
Durante ocho dfas siguientes agregé a lo anterior una

cucharadita de azucar con el té, una manzana cruda



Y algo de sal.=-

108 gs H.de carbono

V.Cet 4+ 536 cale =8 gs proteinas

8 gs grasas

Agregbd después y durante 15 dfas, dos litros y medio

de leche por dia ( la enferma no alcanzsba a tomar

mas de dos litros ) y dos platos de verduras hervi-
das, con poca sal.-

22T gs H.de karbono
V.C. ¢t 4 1768 cal. = 71 gs protein=s

64 gs grases

Durante una sem=na y hesta su internacidn:

DESAYUNO: UNA taza de leche sola.-

ALMUFRZO: Vegetales ( una papa grande, zapallo, veg.
de hoja) conm una cucharada de aceite. Dos
frutas.-

Meriendas una taza de leche.-Totzal ( un litro y medio

de leche en el dia.-

CENA: 1gual que el almuerzo. Un litro de agua mineral

en ¢l dia.-
302 H.de carbono

V.C.2 + 2.050 cal. & 62 gs proteinas

66 gs grasas
Al d=rle el alta, la alimentacidén seguida en su domi-
cilio antes del segundo reingreso fuédes
312 de H. de carbono,.. el 50 %
V.C. 3 + 2050 cal. = 90 gs de proteinas,.... " 14 %
50 ge de grasaB,ece..... ® 36 %
Agregaba Cl. de Sodio, dos gs ( en gotas).
REINGRESO: Se aumenta a:
350 g8 H. de carbomno
Y.C. ¢ 4 2400 cal. = 60 gs de proteinzs
85 gs de grasas.-
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