TRATAMIENTO DE LA PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA ©
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Introduccion

Para poder emprender racionaimente un tratamiento dirigido
a detener y vencer cualquier proceso patolégico, es condicion pri-
mera, identificar con precision la causa o el agente que lo origina,
junto de un conocimiento amplio de las alteraciones que éste oca-
giona en el organismo atacado. Entre el sinntimero de entidades
que constituyen la patologia humana pocos son los estados mor—
hosos que aun permanecen ignorados en su etiologia verdadera.
De este grupo reducido forma parte la llamada “Toxemia del ulti-
mo trimestre del embarazo” o ‘“Preeclampsia.eclampsia’, cuyo
factor o factores causales permanecen todavia en el campo de las
probabilidades.

Sin embargo. se puede hoy afirmer que la preeclampsia-
eclampsia es evitable, y que una vez instaurada es controlable gra-
cias a la ilustraciéon que de su fisiopatologia se ha logrado. El he—
cho claro de que sin placenta no hay toxemia, ha inducido a todos
los investigadores a querer encontrar en ella la fuente original
del proceso. De ser asi, ahi tendria su punto de partida el elemen-
to incoégnito que ocasiona el cataclismo, la disrritmia global de
tn organismo materno que hasta entonces venia acomodandose
de manera aparente, o completamente normal, a la sobrecarga 1m-
puesta por la gravidez, pero que, transpasado el umbral del tercer
irimestre, se desequilibra silenciosamente con una sucesion pro-
gresiva de hechos que van a desembocar en la tempestad convul-
siva.

La concepcion fisiopatolégica de la toxemia tard'a del emba-
razo pudiéramos resumirla asi:

(*) Presentado al IV Congreso Colombiano de Obstetricia y Ginecologia
efectuado en Barranquilla del 29 de noviembre al 3 de diciembre de 1959.
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‘Fisiopatologia

Sometido desde meses atras el organismo femenino a una len-
ta reaccion inespecifica de defensa o de adaptacién general al
stress producido por el embarazo, que ha venido obrando como
un alarmogeno (14), ese organismo claudica en un momento da-
do, bien sea por influencias siquicas o por intensificacion brusca
del alarmoégeno-hiperfuncién placentaria (3), constituyéndose una
verdadera enfermedad de adaptacion.

El] sistema diencéfalo-hip6fiso-adrenal estimulado (14) origi-
na el cortejo de manifestaciones: desequilibrio de los =steroides
especificos con aumento de los mineralocorticoides, lo que acarrea
alteracion del metabolismo hidromineral por accién sobre el tia-
bulo renal proximal con la consiguiente absorciéon de cloro y so-
dio y eliminacién de potasio (3). Este desequilibrio electrolitico,
junto con el aumento de gonadotropinas coriénicas, eleva la con.
centracion de hormonas antidiurética, vasopresora y ocitécica al
excitar la zona osmorreceptora de la hipofisis posterior (3, 21).

Tengamos en cuenta que ya ha aparecido como personaje cen-
tral el i6n sodio que habra de comportarse como la verdadera
toxina de la preeclampsia-eclampsia.

Siendo el epitelio del tubulo renal una de las més importan—
tes membranas relacionadas con ¢l equilibrio electrolitico, la mas
minima alteracion de su funcion normal se reflejara en trastor-
nos del volumen y composicién de los fluidoy (17). Como la reten.
cion de sodio siempre se acompana del agua suficiente para man-
tener su isotonicidad, el edema, oculto o aparente, inicia el fatal
encharcamiento de los espacios extravasculares, disimulado por
una cifra alta del hematocrito y normal o baja concentracién de
sodio en el suero, al paso que en el fluido del edema se halla au-
mentado dicho catién, lo que no sucede en el edema de pacientes
embarazadas no toxémicas (24).

El edema, o sea la retenciéon hidrosalina, es, pues, el primer
signo en aparecer (17). El vasoespasmo ocasionado por factores
neurogénicos y humorales (11) no tarda en manifestarse reforza-
do por un completo circulo vicioso. El rifiéon afectado ya por la
gran presiéon intra-abdominal que ocasiona la presencia del utero
gravido; atacado directamente en su epitelio tubular por la adiu-
retina y las hormonas esteroides; sus células henchidas de agua;
estrechadas sus arteriolas con la consiguiente anoxia y deficiente
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riego, contribuye a la catastrofe, aumentando la permeabilidad
de sus capilares glomerulares eliminando proteinas y producien-
do sustancias vaso.activas (reninas tondgenas) que van a sumar
3u accion hipertensora a la que ocasiona la vasopresina y la adre-
nalina.

El utero con deficiente aporte sangumneo (18), estimulado
¢xtemporaneamente por la ocitocina (demostrable por la contrac-
tilidad elevada) (1) tiende a expulsar con precocidad su inma-
duro contenido, al que se hakia ya proyectado la conmocion ma-
terna por una placenta criticamente irrigada y extensamente in-
fartada (13).

El desequilibrio electrolitico, el edema progresivo y las alte.
raciones de 02 y CO02 trastorna la actividad eléctrica normal de
la corteza (11, 21), irrumpiendo entonces, como ultima etapa del
proceso, la estridente eclampsia que es manifestacion de la pro-
funda perturbaciéon del cerebro.

Tratamiento de la preeclampsia

Comprendida asi la fisiopatologia, ¢l tratamiento de la pree-
clampsia tendra que ir encaminado en primer término a desalo-
jar del organismo afectado los dos elementos que en suma origi—
nan todas las alteraciones: sodio y agua. La prucba fehaciente
de que es asi lo demuestra el hecho de que aquellas mujeres em-
barazadas a las que s2 les ha vigilado con severidad su matabo-
lismo hidrosalino, dificilmente formaran parte del grupo de pa-
cientes con toxemia. Plena razén asiste a quien afirma que la
preeclampsia no es mas que un problema de equilibrio hidrico (17),
v a lo que se pudiera afadir que es s6lo una intoxicacién hidro-
salina cuyas causas desencadenantes ignoramos.

Conseguir que el organismo que vamos a tratar s¢ coloque en
condiciones similares a las de una gestante normal, ha de ser
nuestro empefio principal. Si promovemos la movilizacion de los
fluidos estancados para que sean excretados, el cortejo ds mani-
festaciones que acompafia a la toxemia tendra que ahuyentarse
(17). No asi, y esto es logico, las profundas alteraciones placen—
tarias, causa o0 consecuencia de la toxemia, cuya presencia consti-
tuird una permanente amenaza a la vitalidad fetal (13).

Es conveniente anotar aqui que nosotros hacemos caso omiso
de la intensidad de los signos edema, hipertensiéon y proteinuria
para calificar la gravedad de la preeclampsia. Consideramos que
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toda paciente con toxemia podra desembocar en eclampsia, tar.
dia o precozmente, segun la mayor o menor capacidad de adap-
tacion al desequilibrio instaurado. Pacientes hay que soportan
cin manifestacion convulsiva una tension elevada y grandes ede-
mas, y otras que con edemas discretos y ligera hipertensién hacen
eclampsia sorpresiva. Interesa, si, catalogarla como toxémicas
puras o con enfermedad hipertensiva croénica asociada, ya que
esta ultima contingencia nos autoriza a hablar de preeclampsia
grave debido al mal pronostico que siempre tienen la madre y,
especialmente, el feto.

Las primeras medidas que tomamos en caso de preeclampsia
son el reposo, que reduce las exigencias que el organismo impone
2l sistema circulatorio, y la natural restriccién de cloruro de sodio
v agua. De 500 miligramos a 1) gramo diario de sal con la alimen—
tacion seran permitidos. Se podran ingerir de 700 c. c. a 1 litro
de agua en las 24 horas. El tratamiento de fondo lo hacemos con
diuréticos, siendo el preferido la clorotiazida, ya que su actividad
salurética solo es comparable a la de los diuréticos mercuriales
sin los inconvenientes de éstos. Su mecanismo de accién es inhi-
kir la reabsorcién tubular de sodio promoviendo una diuresis in.
sensa, afectiva. Tiene la ventaja sobre los inhibidores de la anhi-
drasza carboénica de no ocasionar resistencia cuando se adminis-
tra durante tiempo prolongado (15). La dosificacién y duracion
se deben ajustar a la necesidad individual. En los cascs de edema
intenso suministramos un gramo en 24 horas y 500 miligramos en
i0s de edema moderado.

Hasta aqui hemos librado al organismo del exceso de agua y
sodio, quedandonos aun por contrarrestar el factor neurogénico
y la producciéon de substancias que influyen en la retencién hidro-
salina y en la hipertension, es decir, la vasopresiéon y la adiureti—
na. Para conseguir tal efecto, prescribimos barbituricoz de accidon
prolongada tipo fenobarbital so6dico en dosis de 100 miligramos
cada 8 horas, que producen benéfica sedacion a la vez que frenan
suavemente, por influencia diencefalica (16), la excesiva produc-
cion de las Illamadas hormonas post-hipofisiarias.

Cuando los edemas hayan desaparecido y la cifra tensional
alcance niveles normales, la paciente debe seguir un régimen die-
tético equilibrado en calidad y cantidad, sin prohibirle la inges-
tion de sodio. No olvidemos que el rifion excreta con mayor acti-
vidad el ion potasio cuando hay deficiencia de sodio (25).
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La clorotiazida se prescribe luégo en dosis de 500 miligramos
tres veces a la semana y los barbituricos 100 miligramos una o
dos veces al dia, hasta el final del embarazo o hasta el momento
en que creamos oportuna la induccién del parto. Durante este lap-
so por lo menos dos veces a la semana se controlara la tension
arterial, el peso y se investigara la proteinuria, Cualquier agrava—
ci16n nos hara sospechar que la paciente no sigue exactamente
nuestras recomendaciones o que la terapéutica debe intensificarse.

Discrepamos de la tendencia actual de emplear sistematica-
mente substancias hipotensoras especificas en todas las formas de
toxemia gravidica. Solo las utilizamos en los casos de afeccion
hipertensiva cronica, con o sin toxemia sobreagregada. Bien sa.
bemos de la accion hipotensora ideal de la clorotiazida, que sin
ser directa va a obrar disminuyendo la resistencia intrinszsca de
los vasos y sobre todo al mejorar la funciéon renal (15). Compro-
bado esta que mientras haya retencion de agua y sodio el objeti-
vo perseguido con las substancias hipctensoras especificas puede
fracasar (25). El no usar vasodepresores rutinariamente nos ha ser-
vido para diferenciar en muchas ocasiones la toxemia pura de la
hipertension crénica y hemos evitado que con su empleo pase dz—
sapercibida una agravacién de la preeclampsia. En el primer ca-
£0, por mas alta que sea la cifra tensional, siempre volvers a nive-
les normales con el tratamiento expuesto atras. Si tal cosa no su-
cede podemos afirmar que hay un componente hipertensivo cro-
nico. Hacemos uso entonces de un antihipertensor especifico.

Tratamiento de la eclampsia

No es nuestra intencién divulgar un tipo estandard de trata—
iniento médico para la eclampsia, es decir, pfefijar una serie de
medicamentos, indicar sus dosis y vias de administraciéon y reco-
mendarlos de manera general para toda paciente con toxemia
convulsiva. Apenas queremos sefialar normas basicas, elementa.
les, pero sujetas a modificacion. No nos equivocamos al decir que
para cada caso €l tratamiento en principio es el mismo, pero so-
metido a variacién segin las circunstancias. El que desconozca
cste hecho desconoce el tratamiento médico razonable. Creemos
due aqui radican los fracasos del tratamiento conservador en la
eclampsia, que se moteja entonces “incontrolable” para justificar
la conducta quirurgica. ‘
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La terapéutica que vamos a exponer es la base del tratamien-
to adoptado en el Servicio de Toxemias del Instituto Materno-
Infantil “Concepcion Villaveces de Acosta” desde hace cuatro
meses con resultados verdaderamente sorprendentes. De 27 ca—
<os de eclampsia no hemos tenido ninguna defuncién materna
y so6lo dos muertes fetales: una de un feto de 800 gramos y otra
consecutiva a un abruptio placentae. Si comparamos este re-
sultado con los obtenidos cuando seguiamos otras formas de tra-
tamiento, tenemos que aceptar la bondad del actual.

De 37 eclampsias tratadas de julio a diciembre de 1958 con
el tan en boga “cocktail litico” fallecieron 6 mujeres y 10 nifios
y 4 pacientes hicieron posteriormente cuadros de sicosis puerperal.

De enero de 1956 a septiembre de 1957 fueron tratados 145
casos de eclampsia en la siguiente forma y con los siguientes re-
sultados:

Con Dextrosa.Largactil intravenoso 49 casos, de los cuales
fallecieron 5.

Con Dextrosa-Largactil intravenosos y Sulfato de Magnesia
intrarraquideo, 45 eclampsias con 5 muertes.

Con Pentotal-Dextrosa intravenosos, 24 casos con 2 falleci-
mientos.

Con tratamientos combinados, 27 eclampsias con 4 muertes
maternas (22).

Normas y cuidados generales

Un ambiente tranquilo, lejos de todo estimulo exterior, es €l
medio ideal para mantener a la paciente con eclampsia. No es
recomendable fijar sus miembros con ligaduras temiendo que cai-
ga de su lecho, lo cual se evita usando catre con barandillas. So-
bra decir que en el instante del ataque se debe evitar la morde-
dura de la lengua introduciendo parte de una compresa entre la
boca. De olvidarse tal precaucion podra presentarse una verdade-
ra amputacion o heridas que hagan necesaria su inmediata su-
tura. La oxigenacion debe ser satisfactoria, manteniendo libres
las vias respiratorias, llegando, si es el caso, a practicar una tra—
queotomia (23). La administracion de oxigeno se hara durante
los 30 minutos que siguen al ataque, por medio de tienda o son-
da nasal.

Aconsejamos prescindir de cualquier examen clinico antes de
aplicar la terapéutica “de ataque”. Hemos advertido que el esti-
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mulo que ocasionan el tomar la tenziéon arterial, el tacto vaginal
¢ el cateterismo vesical son capaces, por si solos, de desencadenar
nuevas convulsiones. Toda paciente que presente ataques convul-
sivos.y que tenga mas de cinco meses de embarazo debe conside.
rarse como una eclamptica hasta que se demuestre lo contrario.
No debemos temer si nos equivocamos de diagnéstico, ya que los
medicamentos que utilizamos tienen empleo en cualquier enti-
dad convulsivante.

Una vez que la medicacién =sedante haya hecho su mayor
efecto procedemos a la exploracién clinica y colocamos una son-
da vesical a permanencia.

L
Tratamiento medicamentoso

Existiendo cronolégicamente en relacion con el embarazo
ires tipos de eclampsia —anteparto, intraparto y post-parto—, es
natural que el tratamiento medicamentoso varie en cada caso.
Cuando han transcurrido mas de 24 horas sin haberse repetido
las convulsiones, se considera que la paciente ha =entrado en
“eclampsia intercurrente” (23).

Nos hemos impuesto como lema en la terapéutica de la eclamp-
sia usar lo minimo que resulte eficaz. Por eso s6lo empleamos tres
substancias medicamentosas en la minima dosis suficiente para
detener las crisis convulsivas sin que causen dafio a la madre o al
feto.

[Esos tres medicamentos son el Fenobarbital sédico, el Sulfa-
to de Magnesia y la Acepromazina,

El Fenobarbital sddico, barbitirico de accion prolongada, ha
sido considerado siempre como el anticonvultivante por excelen—
cia. Su accion principal es deprimir el sistema nervioso central
(corteza cerebral y porcion talamica del diencéfalo) (9). Admi-
nistrado por wvia endovenosa produce hipotension arterial paszaje-
ra y si se aplica demasiado rapido puede causar depresion respi-
ratoria. No afecta en nada la funcién renal y so6lo lo hace cuando
administrado en grandes dosis lleva a un prolongado periodo de
depresion profunda (12).

El uso de la morfina o de los barbitiricos ha tenido preferen.
cia segun los diferentes autores. Dieckmann recomienda 1%, a 2
centigramos de morfina para dominar las convulsiones sin pasar
de 12 centigramos en 24 horas, en tanto que Assali aconseja 3 gra-
mos de barbituricos intramuscular o intravenosamente, repitién—
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dose si es necesario (2). Leén no aplica barbituricos porque, se-
gun ¢él, “disminuyen la circulaciéon sanguinea cerebral y deprimen
la respiracion” (14), mientras Tatum los prescribe de accion cor-
ta o ultracorta en dosis de 200 a 500 miligramos por via endove-
nosa, seguido de 200 miligramos de Fenobarbital intramuscu-
ar (23).

Nosotros usamos como dosis de ataque 200 miligramos de Fe-
nobarbital sédico por via endovenosa, es decir, apenas la dosis
hipnotica media para un adulto (12), pero potencializada gra—
cias al empleo simultaneo de Acepromazina (7). No usamos la
morfina, ya que su potencia anticonvulsiva es relativamente es—
casa, evidenciandose depresion de la corteza motora luego de apli-
car grandes dosis (12).

El Suifato de Magnesia parenteral disminuye la excitabilidad
nerviosa, deprime el sistema nervioso central y tiene ligera accion
diurética. Su gran actividad es ocasionar dilatacion arteriolar
seguida de mayor oxigenacidén de los tejidos e hipotension arte-
rial pasajera. Muchos lo consideran como un agente anticonvul.
tivante de primer orden. Se ha usado en dosis parenteral hasta
de 30/ gramos en 24 horas. La solucién indicada para la via endo-
venosa es al 10 o 209 y al 50% para la intramuscular. Esta via
establece una accién anticonvulsivante mas uniforme que la pro—
ducida por aquélla (2, 4, 14, 23). Sin embargo, nosotros preferi-
mos la intravenosa, pues lo que buscamos es detener prontamente
ias convulsiones. Aplicamos 15 c¢. ¢. de soluciéon al 159 muy len-
camente, repitiendo la misma cantidad media o una hora después.
La dosis total de sulfato de magnesia que empleamos es de 4 a
4Y, gramos.

El advenimiento de los derivados de la Fenotiazina ha abier-
to un gran paréntesis de optimismo al tratamiento médico de la
eclampsia debido a sus maultiples efectos beneficiosos: frenan o
paralizan el sistema nervioso central (accién neuropléjica), fre.
ran o paralizan los ganglios basales (accién gangliopléjica), pro-
ducen caida de la tensién nerviosa o neurovegetativa (accion neu-—
10léptica) y hacen caer la tension sicolégica (accién sicolépti-
ca) (5).

La forma md&s comun como se han venido usando las Feno-
fiazinas en la eclampsia es en goteo con mezclas en las que pre-
domina la Clorpromazina o Largactil, practicando con ellas una
mvernacion de tipo quimico. Los resultades con tal forma de tra.
tamiento no siempre se acompafian de un éxito completo. Noso-
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tros de 37 eclampticas que tratamos con cockteles liticos fracasa—
mos en un buen nuimero de casos y, lo mas lamentable, contabi-
iizamos seis muertes maternas. Arcadio Sanchez Lopez, del Insti.
tuto Provincial de Obstetricia y Ginecologia de Madrid, en su pri-
mer informe sobre lo que €l llama ‘“Hibernacion curativa” de la
eclampsia con neuropléjicos presenta solo 5 casos: 3 del puerpe.-
1io resueltos favorablemente y 2 del preparto, uno de los cuales
termina en cesarea por ‘“sufrimiento fetal, hipertonia uterina y
ausencia de toda modificacién pasiva cervical” (21). J. Ruzieska
y B. Zsolnai informan en 1957 haber tratado 8 eclampsias consi-
guiendo hacer cesar en 5 las convulsiones, teniendo que terminar
€l parto en 3 con férceps por ‘“insuficiencia contractil”. En los 3
casos restantes no lograron dominar los ataques y tuvieron que
apelar a la cesarea (20). Santiago Dexeus a fines de 1958 consi-—
dera el tratamiento de las gestosis con Fenotiazinas como mone-
da casi habitual, pero deja escuchar estas palabras llenas de pe-
simismo: “Resulta dificil juzgar certeramente cual es €l momen-
to en que tenemos que dejar este tratamiento que podemos llamar
meédico para, frente al fracaso del mismo, lanzarnos en brazos de
una solucién mas activa, generalmente la operacion cesarea” (8).

Considerando los neuropléjicos como valioso complemento en
el tratamiento de la eclampsia resolvimos abandonar su empleo
abusivo en mezclas o cockteles para utilizarlos en la forma y do-
sis exactamente necesarias. Escogimos de todos el de més poten-
te accién y menor toxicidad, que es el denominado cominmente
Acepromazina o Acetil 3 (Dimetilamino 3-propil) 10 Fenotiazina
que comparado con la Clorpromagzina es dos veces mas activo y
mucho menos toxico. La dosis media recomendada en 24 horas
para el adulto es de 30 a 50 miligramos (6). Nosotros utilizamos
como dosis total en el tratamiento de la eclampsia de 6 a 8 mili-
gramos por via intramuscular, repartidos en dos dosis.

Con 200 miligramos de Fenobarbital, con 4 gramos de sulfa-
to de magnesia y con 6 miligramos de Acepromazina hemos ve-
nido desde hace cuatro meses tratando la eclampsia con un re.
sultado que modestamente consideramos alentador, ya que en nin-
guna ocasion hemos fracasado. Creemos que el éxito de nuestro
tratamiento estriba en que conseguimos dominar rapidamente la
fase convulsiva de la toxemia gravidica al encontrar la dosis mi—
nima efectiva de tres substancias medicamentosas sin causar nin-
gun dafio a la madre o al feto.
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Tratamiento deshidratante o desintoxicante

Frenadas las convulsiones con la administracién simultanea
de Fenobarbital, sulfato de magnesia y acepromazina, podemos
decir que hasta aqui s6lo hemos apaciguado el mas escandaloso
signo de la toxemia, quedandonos aun por combatir la verdadera
causa que la ocasiono: la intoxicacién hidrosalina.

Tenemos que creer firmemente que la acumulaciéon de sodio
v agua en los espacios extravasculares, junto con el arterioloes-
pasmo, debido a éste y otros mecanismos ya enumerados, causan
todo el cataclismo en el organismo de la mujer afectada de toxe-
mia. De no ser asi, ¢por qué en todos los reportes de Anatomia
Patologica de pacientes que fallecieron por eclampsia se lee ruti-
nariamente: Rifién: hemorragias patequiales y edema de los ca-
pilares glomerulares. Cerebro: edema y hemorragias macro y mi-
croscopicas. Higado: hemorragias periportales y sdema intrace-
lular. Pulmoén: congestion y edema? (19).

Unanimemente los autores estan de acuerdo en que es de
fundamental importancia estimular la deshidratacién. Desde la
medicacién purgante y la sangria muy usadas en el siglo pasado
hasta la glucosa hiperténica preferida en la actualidad, siempre
se ha buscado la manera de deshidratar de urgencia a la eclamp-
tica. Dieckmann, citado por Juan Leén (14), inyecta hasta un li-
tro de Dextrosa al 209 en un lapso de 30 a 50 minutos, repitiéndo-
lo cada 6 a 8 horas. Botella Llusia recomienda en su método o “Mé-
todo de Madrid” aplicar solucién glucosada al 339, 200 c. c. por
hora hasta completar 700 c. c. y luego 200 c. c. cada 8 horas (4).
Nosotros, siguiendo la norma de recargar 10 menos posible de subs-
tancias medicamentosas a las pacientes eclampticas nos aparta-
mos en mucho de lo aconsejado por la mayoria de los autores pa-
ra lograr una rapida deshidratacion.

Creemos que a un rifién que ha estado durante muchos dias
incapacitado por maultiples y variadas causas para desempenar
su funcidén normal, es lo justo no violentarlo subitamente, pudien-
do conseguir lo que buscamos de manera inofensiva y razonable.
Si a la accién de la azucar sobre el asa de Henle, que es perjudi-
cial (12), se suma la sobrecarga de tener que eliminar no solamen-
te los fluidos estancados sino también las grandes dosis admi-
nistradas, debemos convenir que ese rifién, en un heroico esfuer.
70, sale casi siempre airoso, pero seguramente mas lesionado de
lo que se hallaba. ¢Cuantas de esas alteraciones rcnales que se
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consideran secuela de la toxemia habran sido conszcuencia de la
medicacion que se us6é para forzarlo? A veces la respuesta del ri-
fién no es tan afortunada sino que claudica, mostrandose incapaz
para eliminar los edemas que habia y los liquidos que de buena
fe inyectamos. Muchas pacientes vimos fallecer por este motivo
con edema agudo del pulmén cuando usabamos las r:oluciones
glucosadas hipertonicas.

Tampoco estamos de acuerdo con aquellos mas cautos que
aconsejan para las 24 horas 500 c. c¢. de liquido, fuera de los per-
didos por orina, luego de la accién de 250 c. c. de glucosa al 509%
(23). Si la intencién es deshidratar, ¢por qué se va a reintroducir
el exceso de liquido que queremos sea eliminado?

Estando la eclamptica ahogada, ¢para qué vamos a agregarle
un centimetro cubico de agua? Mientras el rifidn no recupere su
capacidad para eliminarla con facilidad, el trastorno general ten.
dra que agravarse si contribuimos a aumentar la inundacion.

Nosotros esperamos prudentemente a ques comience la diure-
sis estimulada por la supresion de las causas que la estaban inhi-
biendo. Paralizados los ntcleos grise: hipotalamicos, y dz hecho
Ia secrecién de adiuretina y vasopresina (4), por accién de la Ace-
promazina y el Fencbarbital; mejorada la irrigaciéon renal 2n can-
tidad y calidad gracias al sulfato de magnesia y a la administra-
cién de oxigeno, el rifién, en esas condiciones favorables, comien-
za pronto a ejercer la anhelada funcién excretora.

Con el tratamiento medicamentoso expuesto atras hemos
controlado ya la eclampsia y la paciente se encuentra consciente
cntre las primeras tres horas siguientes a su aplicacion, Adminis-
tramos entonces 500 miligramos a un gramo de Clorotiazida com—
pletando en esa forma la terapéutica deshidratante. La accién de
la Clorotiazida se inicia a las dos horas de su ingestién y alcan-
za su mayor efecto 6 a 8 horas después. Aunque no se ha definido
con exactitud el mecanismo por el cual ejerce su poderosa accion
inhibidora sobre la reabsorcion tubular del sodio, si se ha demos-
trado en cambio que no causa dafio alguno al rifién (15). Por eso
creemos que nuestra conducta terapdutica contra la intoxicacion
hidrosalina ha llenado la finalidad buscada sin lesionarlo zn lo
mas minimo.

Transcurridas 12 horas desde el tltimo ataque convulsivo, y
ya la diuresis en plena actividad, permitimos desde entonces la
ingestion de suero glucosado a voluntad de la paciente, suspen-
diendo aqui esa pequefa “cura de sed” g que la sometimos.
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Cuando entra en estado de aclampsia intercurrente, es decir,
mas alla de 24 horas sin ataques, suministramos una dieta pobre
en cloruro de sodio durante tres dias. Luego la consideramos co.
mo una preeclamptica controlada y la tratamos como tal.

Presentamos, después de las anteriores consideraciones, un
resumen esquematizado del tratamiento en los distintos tipos cro-
nolégicos de eclampsia. Llamamos la atencion sobre la for-
ma de gestosis llamada “Inminencia de Eclampsia”, caracterizada
por la triade signomadatica comun a la preeclampsia mas un grupo
alarmante de wintomas, entre los que predominan la cefalea in-
tensa, la epigastralgia y las alteracicnz2s visuales, como manchas
volantes, escotomas o amaurosis, ademdas de una notoria excita-
bilidad. Todos estos sintomas son manifestaciones premonitorias
de la eclampsia, aunque esté ausente bien sea la proteinuria o el
edema aparente. El tratamiento de la Inminencia de Eclampsia
es el mismo de la eclampsia anteparto o de la intraparto.

Tratamiento de la Eclampsia Anteparto

Se siguen las normas generales del tratamiento. Antes de ve-
rificar la exploraciéon obtétrica aplicamos 15 c. c¢. de sulfato de
magnesia al 159, por via intravenosa lenta, seguido de 4 o 6 mi-
ligramos de Acepromazina intramuscular. Luego que comproba-
mos que no se halla en trabajo de parto y que no hay alteracion
de los ruidos fetales, aplicamos 200 miligramos de Fenobarbital
endovenoso, lentamente. Generalmente es suficiente este trata—
miento. Si existe marcada excitabilidad repetimos media hora des-
pués la mismea dosis de sulfato intravenoso y 200 miligramos de
Fenobarbital intramuscular. Tres horas después, o tan pronto es-
té consciente la enferma, comenzamos a dar la Clorotiazida 500
miligramos cada 8 horas. Rara vez hemos tenido que repetir la
aplicacion de Acepromazina. El fenobarbital se sigue administran-
do por via oral, 100 miligramos cada 8 horas.

En los 13 casos de eclampsia convulsiva ante.parto tratados
en esa forma en el Servicio, seis horas después de su ingreso se
encontraban todass las pacientes libres de ataques y completamente
conscientes. A este grupo pertenecen las dos unicas muertess feta-
les de que hicimos mencién atras. Siete tuvieron parto con fetos
vivos con peso menor de 2.500 gramos y las restantes parto con
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fetos vivos y peso superior a los 2.500 gramos. El mayor tiempo
transcurrido en eclampsia intercurrente fue de 10 dias y el menor
de 36 horas. Se practicaron dos cesareas: una por estrechez pélvi—
ca y otra por abruptio placentae con hemorragia que puso en pe-
ligro la vida de la madre.

1ratamiento de la Eclampsia Intraparto

(En este tipo de eclampsia no solo interesa controlar las con-
vulsiones, sino que importa conducir y atender inteligentemente
el parto, pensando que es imperativo deber del obstetra velar en
igual forma por la madre que por el hijo. Si dominamos medica-
mentosamente con éxito la toxemia y fracasamos en nuestra con.
ducta como obstetras, tenemos que convenir en que no hicimos
absolutamente nada. No quiere ello decir que ante el temor ds que
sucumba el feto tengamos que optar siempre por la conducta qui-
rurgica. No olvidemos lo que dice el espanol Fernandez.Ruiz: “Si
en obstetricia el parto no lo es todo, la cesarea tampoco 1o es” (10).

De las normas generales tendremos muy en cuenta la nece-
sidad de mantener libres las vias respiratorias y proporcionar una
buena oxigenacion durante todo el trabajo de parto. A pesar de
que éste se hace casi siempre de manera muy rapida, es convenien-
te practicar apenas las exploraciones indispensables, ya que es po-
sible que un tacto brusco o prolongado desencadene una nueva
convulsion. Por eso somos partidarios de hacer el primer examen
vaginal una vez que la acciéon medicamentosa ha comenzado su
efecto.

E] tratamiento varia en algo al empleado para la eclampsia
ante_parto. Pensando siempre en el feto no usamos los barbitiri-
cos endovenosos de rutina, aunque la dosis que aconsejamos (200
miligramos) es practicamente inofensiva. Aplicamos inicialmente
i5 c. c. de sulfato intravenoso seguido de 4 miligramos de Acepro—
mazina intramuscular. Si no hay signos de sufrimiento fetal y se
repite el ataque aplicamos 100 miligramos de fenobarbital intra-
venoso. Si los hay repetimos el sulfato de magnesia intravenoso o
aplicamos el barbiturico intramuscular.

Asi hemos tratado 10 eclampsias intraparto con todo géxito.
Un solo feto pes6é menos de 2.500 gramos y 5 sobrepasaron los 3.000
gramos. Se practicaron dos cesareas por indicaciéon obstétrica pura.
(Cuadro numero 2).

Detallamos aqui el caso numero 5 ya que bien vale la pena re-
ierirlo por cuanto refuerza el concepto de que la retencién hidro-
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salina juega papel de extremada importancia en la génesis de la
eclampsia. Se trataba de una paciente de veinte afos con el si-
guiente diagnéstico de ingreso: primigestante con 40 semanas de
«mbarazo, feto vivo, estrechez p#lvica, eclampsia intraparto. Ten.
sion arterial 190/110, 1.47 gramos de proteinuria, edema generali—
zado. Se aplico el tratamiento repitiendo un ataque convulsivo. Cin-
¢o horas después de su ingreso se practicé cesarea bajo anestesia
raquidea, obteniéndose un nifio vivo de 3.400 gramos. En las pri-
meras 12 horas de post-operatorio la paciente se hallaba incons-
ciente, en anuria y habia presentado cinco ataques corvulsivos.
Aplicamos. a manera de terapéutica heroica, 2 c. ¢. de un diurs-
tico mercurial. Dos horas mas tardz se iniciaba la diuresis, d=sa—
pareciendo desde entonces las manifestaciones convulsivas. Diez
dias después salian del Servicio en buenas condiciones madrz e
hijo.

Recomendamos en la conduccion y atencion del parto dos hie-
chos importantes: el primero es la amniotomia artificial en el mo-
mento del primer tacto, si la presentacién apoya sobre el cuello,
sin importar el grado de dilatacién. Dos beneficios obtenemos con
ella: evitamos el abruptio placentae y acortamos el periodo dila-
tante. La segunda recomendacion es la aplicacion sisteméatica de
férceps bajo o de desprendimiento, utilizando el bloqueo puden-
do como anestesia. No hay que olvidar que los agentes anestésicos
inhalados estan formalmente contraindicados y que la anestesia
raquidea no es aconsejable (23).

Una vez verificado el alumbramiento aplicamos ergotrate in.
tramuscular.

Tratamiento de la Eclampsia del puerperio

Es la forma menos frecuente de eclampsia. Aseguramos que
desaparecera si el obstetra siempre tiene el cuidado de aplicar
harbitirices en los primeros minutos que siguen a la expulsion del
feto en toda paciente que haya presentado preeclampsia—eclamp-
tia, repitiendo la dosis cada 8 horas durante las primeras 24 o 36
horas de puerperio.

Los cuatro casos de eclampsia del post-parto que hemos tra-
tado, tres han sido pacientes que tuvieron su parto fuera del Ser-
vicio y la otra una paciente preeclamptica a quien no se aplicd
medicaciéon anticonvulsivante después del parto.
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ECLAMPSIA POST_PARTO

Ataques

Edems Proteinuria Tension después

Orden  Historia Edad Paridad arterial del trat.
1 Y439 23 G3P1 (—) 0.21 90/50 mninguno

2 59635 19 G1P1 (—) 0.73 85/50 mninguno

3 59282 27 G10P8 II 2.10 160/120 ninguno

4 57788 21 G1pP1 I 5.46 170/120 ninguno

Este tipo de eclampsia la tratamos aplicando 200 miligramos
de Fenoborbital intravenoso y 4 miligramos de Acepromazina in-
tramuscular. Luego 100 miligramos de Fenobarbital cada 8 horas
por via oral.

Conclusiones

Se ha expuesto un sistema o método de tratamiento para la
preeclampsia—eclampsia utilizado durante cuatro meses en el Ser-
vicio de Toxemias del Instituto Materno-Infantil “Concepciéon Vi-
ilaveces de Acosta”, sustentado en bases fisiopatoldgicas, compa-
rado con los anteriormente usados y demostrada estadisticamen-
te su bondad.
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