DOLOR OVULATORIO

Doctor HERNANDO AMAYA LEON

Este sindrome ginecolégico cuya
paternidad nosolégica ha sido am-
pliamente disputada entre los ingle-
ses, franceses y alemanes, recibe va-
rias denominaciones en los textos de
tales nacionalidades: Dismenorrea
Intermenstrual, Crisis Intermens-
trual, Mittelschmerz. El término ‘“do-
lor ovulatorio” parece ser el de me-
jor aceptacion hoy dia, pues vendria
a considerar el aspecto causal etio-
légico.

Como su nombre lo indica, esta
entidad no es otra cosa que el dolor
a la postura ovular; Wharton (1),
uno de los autores que mejor la han
estudiado, anota que la caracteris-
tica del sindrome es la periodicidad
regular del dolor, lo cual lo distin-
gue de otros tipos de dolor pélvico
intermenstrual.

Como en toda entidad en la que el
principal sintoma es el dolor, se pre-
sentan multiples interpretaciones
por parte de la paciente y del mis-
mo médico. Es curioso leer que los
norteamericanos consideran el sin-
drome bastante frecuente, lo mismo
que los anglosajones en general; en
cambio Conill (2) en Espana, afirma
que es rarisimo y Gueissaz (3) en
Francia lo encuentra en el 1%; y
por otra parte, Ito (4) del Japon (ci-
tado por Siegler), habla de una posi-
tividad del 70% en una estadistica
llevada en mujeres sanas, médicas y
estudiantes, y del 40% en enferme-
ras.

Datos tan disimiles no pueden te-
ner otra explicacion que la dificul-
tad en la valoracién del sintoma do-
lor; es indudable que influyen facto-
res raciales, climaticos y ambienta-
les en general; pero el principal he-
cho es, como afirma Cotte (5), “bajo
el nombre de crisis intermenstrual,
agrupamos accidentes o alteraciones
que van de la simple exageracion
de fenomenos fisiologicos que sena-
lan la ovulacion a manifestaciones
de estados patologicos mas o menos
acusados....”, y por ello los autores
no han podido clasificar sus enfer-
mas en un esquema comparativo.

Hoy, es aceptable que la sensibili-
dad exagerada que conduce al dolor,
es una de las manifestaciones que se
hacen notables a medida que avan-
za la civilizacion; mientras mas
grande sea el grado de cultura de un
pueblo, mayor sera la intensidad de
sus emociones, y mas sensible sera
al dolor. No indica esto que el Japon
sea mas culto que Espana, pero el
material humano de la estadistica
de Ito concentraba mujeres intelec-
tuales, y en cambio las de Conill no
se referian a ningun sector especial.

Personalmente considero el ‘“do-
lor ovulatorio” como entidad patolo-
gica Unicamente cuando el sintoma
es de por si suficiente para llamar
seriamente la atencion de la enfer-
ma; en otras palabras, no cuando se
siente ligeramente molesta o incé-
moda, sino cuando se queja de fran-
co dolor.
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Revisando 897 historias clinicas de
estadistica personal que agrupan sec-
tores sociales y economicos altos y
medios, no encuentro sino 2 casos de
*‘dolor ovulatorio”, lo cual da el mi-
nimo porcentaje de 0.22%.

L. S., 27 anos. Reglas de tipo nor-
mal. Hacia los 15 dias del ciclo: do-
lores en las fosas iliacas, en una y
otra alternativamente, fuertes, como
“picadas” insoportables, y que la im-
piden por ese dia para su trabajo; se
acompana de un flujo en ese dia,
abundante. Examinada en octubre
de 1947 se comprueba himen virgi-
nal; el T. R. no da datos anormales.
Tratada los dias 12 y 14 del ciclo
menstrual con inyecciones de 25 mi-
ligramos de testosterona durante dos
meses, hay mejoria apreciable; lué-
go la enferma se pierde de vista.

H. G., 38 anos. Reglas tipo 25/1V-
V, normales. Hacia los 13 dias del ci-
clo, aparicion de flujo y de intensos
dolores abdominales bajos y lumba-
res, que duran un dia de cada mes
desde hace 8 anos; en ocasiones su
intensidad es tal que hace necesatio
el recurrir a la morfina. Examinada
en septiembre de 1947, se encuentra
himen virginal y normalidad al T.
R. Tratada con inyecciones de testos-
terona el 10?2 y 12° dias del ciclo,
hay éxito terapéutico, pues el dolor
se controla en los meses siguientes.

Esta enferma consulta sobre la
posible fertilidad por los anos que
cuenta, pues teme casarse ya que su
futuro marido desea hijos en forma
casi imperiosa. Basado entre otras
cosas en el dolor ovulatorio me atre-
vo a afirmarle la gran posibilidad
de gestacion. Casada en enero de
1948, presenta la primera falla mens-
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trual en febrero, y da a luz una ni-
na sana en octubre. En los meses si-
guientes no hay dolor intermens-
trual, y queda luégo de nuevo ‘em-
barazada.

En cuanto a tratamiento del ‘“do-
lor ovulatorio”, no hay nada defi-
nido. Se habla de progesterona, tes-
tosterona, estrogenoterapia, y de
otros procedimientos médicos; algu-
nos han acudido « la cirugia y Hen-
ricksen (6) cita buenos resultados
con la neurectomia presacra. Llama
la atencion en los casos presentados
el éxito terapéutico con la testoste-
rona.

Sumario.

I. La disimilitud de las estadisti-
cas sobre el “dolor ovulatorio” se
deriva de la dificultad en la aprecia-
cion del sintoma por parte de la pa-
ciente y el médico.

1I. E1 autor entiende el “dolor
ovulatorio” como entidad patologica
unicamente cuando el sintoma es de
por si suficiente para llamar seria-
mente la atencion de la enferma.

11I. Presenta 2 casos sobre 897 his-
torias clinicas revisadas, o sea el
0.22%.

IV. Buenos resultados terapéuti-
cos cop 50 miligramos de testoste-
rona inyectados en dos dosis el dia
anterior y 3 dias antes de la fecha
de ovulacion.
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ASFIXIA NEO-NATORUM

Doctor HUMBERTO GOMEZ HERRERA

Ll sindrome conocido como asfixia
resumidas asi por Cardini:

Anoxemia materna

Enfermedades de la placenta y
trastornos de la circulacion feto
placentaria.

CAUSAS PRE-NATALES

Parto prematuro.

Debilidad
fetal

—
1

y deformidades

Enfermedades congénitas

neo-natorum tiene gran cantidad de causas.

Anemias,

Insuficiencia cardiaca.
Tuberculosis en actividad.
Neumopatias.

Toxemia gravidica.
Sulfamidoterapia.

Desprendimiento prematuro de la placenta.
Placenta previa

Sifilis placentaria.

Procidencia del cordon.

Nudos del cordon, etc.

3 - Efecto de los anestésicos y analgésicos.

Déficit vital en nacidos a témino.

Desarrollo imperfecto pulmonar.

Enfermedad quistica pulmonar.

Neumonia alba.

Neumotorax.

Obstruccion congénita de las vias
respiratorias.

Cardiopatias congénitas.

Hernia diafragmatica, etc.

Duracion excesiva del periodo de expulsion.

o
I Forceps.
3 - Traumatismo obstétrico Cesarea.

Version.
Presentaciones anémalas.

CAUSAS NATALES Y POST-NATALES

4 - Asfixia por aspiracion.
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Coementarios al cuadro anterior.

Causas pre-natales. Todas las cau-
sas que disminuyen el estado de sa-
lud de la madre, influyen directa-
mente sobre el feto. En el caso de
las anemias maternas, hemos com-
probado que el nino nacido en bue-
nas condiciones, por muy acentuada
que sea la anemia materna, no dan
sintomas de asfixia.

La insuficiencia cardiaca materna,
trae una disminucion en la aporta-
cion de oxigeno al feto. Pero el ni-
fo tan pronto nace compensa rapi-
damente el déficit en oxigeno que
existe en su sangre. Igualmente ocu-
rre en los casos de tuberculosis en
actividad y en las neumopatias.

En el caso de la toxemia gravidica
convulsiva se observa con bastante
frecuencia el estado de asfixia neo-
notorum debido al trastorno que su-
fre la circulacion feto placentaria.

La sulfamidoterapia en dosis que
alteren la composicion del cuadro
hematico materno, influye en el feto.

Las causas que entranan enferme-
dades de la placenta o trastornos de
la circulacion feto-placentaria son las
que van a obrar de una manera
letal sobre el organismo del nifo, y
cuya profilaxis corresponde al obs-
tetra.

El efecto de los anestésicos y anal-
gésicos aplicados a la madre, creo
que es un capitulo que va desapare-
ciendo como causa, pues las técnicas
anestésicas usadas hoy, y la habili-
dad en el arte obstétrico han hecho
que esta causa se encuentre en una
minima proporcion. Tal vez la im-
portancia que se le ha dado a este
capitulo sea debida a que el nino
nacido por medio de alguna inter-

Vol. | - Enero 1950 - No. 1 - 27

vencién obstétrica ha sufrido YA las
consecuencias de un parto prolon-
gado.

Causas natales y post-natales. En-
contramos: Prematurez y déficit vi-
tal en nacidos a término, entidades
que son la causa directa de la asfi-
xia neonatorum en muchos casos, y
que ademas presentan todo un cor-
tejo de sintomas que tienen como
explicacion y causa la inmadurez y
la debilidad congénita.

Las enfermedades congénitas y
deformidades creo que son.tema para
otro estudio, pues aunque muchas
de ellas producen el cuadro de asfi-
xia neonatorum, tienen como causa
lesiones que el obstetra no puede co-
nocer de antemano y por lo tanto su
atencion y pronostico dependen de
la gravedad de la lesion.

La duracion excesiva del periodo
de expulsion es una. de las causas
mas frecuentes de asfixia, en nues-
tro medio hospitalario. Su causa:
partos prolongados fuera del hospi-
tal, agravados por las manipulacio-
nes absurdas y aplicacion de ocitoci-
cos indicados por personas ignoran-
tes e irresponsables.

Traumatismo obstétrico. En el cua-
dro que venimos comentando apa-
rece el traumatismo obstétrico como
producido por el forceps, la cesarea
o la version, etc. Y es unanime el
concepto dentro del cuerpo médico
de que esto es asi. Creo que el tér-
mino Traumatismo Obstétrico lo es-
tamos aplicando de wuna manera
muy vaga, pues comprende multi-
tud de lesiones que van desde la sim-
ple bosa serosanguinea, hasta las
fracturas y las grandes hemorragias
intracraneanas, etc. :



Y me pregunto: por qué un for-
ceps bien aplicado, una cesarea efec-
tuada en el momento necesario, una
version sip complicaciones, hechas
antes de que se presenten sintomas
de sufrimiento, van a producir en el
nino traumatismo obstétrico?

Creo todo lo contrario. El nino
que nace con alguna sintomatologia
de traumatismo, es un nifo al cual
se le ha podido evitar ese traumatis-
mo, por medio de un forceps apli-
cado oportunamente, por medio de
una cesarea efectuada antes de que
el nifio presente sintomas de sufri-
miento, por medio de una version
que cambie una presentacién disté-
sica en una eutosica, etc.

Luego el forceps, la cesarea, la ver-
si6on no son la causa del traumatis-
mo obstétrico. La causa es la demora
en decidirse a efectuar cualquiera
de estas intervenciones cuando sur-
ge su indicacion.

Asfixia por aspiracion. Tal vez
sea esta la entidad. que mas nos in-
teresa por su frecuencia y origen.

Segun Heyman el mecanismo res-
ponsable de iniciaciéon y continua-
cion de ia respiracion en el recién
nacido, esta integrado por los si-
guientes elementos: ;

1° Un centro respiratorio.

29 Musculos respiratorios capaces
de responder al estimulo central.

32 Una provision suficiente de
cxigeno.

4° Vias respiratorias permeables.

52 Pulmones capaces de ser dis-
tendidos. :

Los trastornos en el mecanismo
anterior, estan representados por las
siguientes entidades: Incapacidad
Respiratoria Primaria. Atelectasia

Permanente, y Obstrucciéon Respira-
toria. Entidades que pueden venir
aisladas o combinadas, agravando el
caso.

Incapacidad Respiratoria Primaria.
La incapacidad para respirar en el
momento del nacimiento puede de-
pender de la falta de desarrollo del
centro respiratorio (como sucede en
los prematuros), pero generalmente
se debe a trastornos o traumatismos
producidos durante el parto. Es asi
como se puede presentar: Anoxia
del centro respiratorio en todos los
trastornos de la circulacion feto-pla-
centaria. Anemia: por disminucién
de la capacidad de oxigenacion de la
sangre (anemias, hemorragias), Esta-
sis sanguinea producidas por falla
cardiaca, baja de la presion arterial,
trombosis, etc. Intoxicacion del cen-
tro: drogas anestésicas o analgési-
cas, etc. Las lesiones organicas del
sistema nervioso, especialmente las
producidas por grandes hemorragias.

Sintomas. En condiciones norma-
les el recién nacido, empieza casi in-
mediatamente a llorar y a mover sus
miembros. Para algunos - autores
(Cole, Kimball, Daniels, citados por
Stone), una demora de mas de 30 se-
gundos para iniciar la respiracion, es
patologica; transcurrido ese tiempo,
se presenta el primer grado de la as-
fixia, o sea la Asfixia Livida, en la
cual el nino esta intensamente cia-
nosado, no hay movimientos respi-
ratorios, o si los hay, son muy dis-
tanciados, el pulso es lento pero lle-
no, la tonicidad muscular se conser-
va. Los ruidos cardiacos son de buen
tono y su frecuencia es mas o menos
normal. Hay excitabilidad cutanea.

Se nos presenta en seguida el se-
gundo grado, la Asfixia Palida, cuyo
cuadro es comparable con el del
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shock operatorio. E] nino esta palido,
la cara igualmente palida y un halo
cianético circunda la boca, hay pér-
dida total del tono muscular, marca-
da disminuciéon de la sensibilidad
cutanea, los esfinteres estan relaja-
dos, hay expulsion de meconio, hipo-
termia. Los latidos cardiacos son
muy débiles, irregulares y gran bra-
dicardia. Este cuadro esta acompa-
nado por una profunda anoxemia.

En algunos casos el cuadro se agra-
va momento por momento, debili-
tandose la contraccién cardiaca has-
ta su desfallecimiento definitivo. En
otros casos se ‘mejoran transitoria-
mente, viven algunas horas o algu-
nos dias presentando un cuadro gra-
ve de sufrimiento fetal que los lleva
a la muerte. En otros casos se nos
presenta el cuadro de grandes hemo-
rragias intracraneales con su sinto-
matologia: estado de coma, convul-
siones, fontanela abultada, mirada
de terror, etc.

Atelectasia persistente. La expan-
sion pulmonar se realiza normal-
mente con facilidad y se completa
en los tres primeros dias. Las prime-
ras porciones que se inflan son las
anteriores, luégo los lobulos superio-
res y por ultimo la parte posterior de
los l6bulos inferiores. La aspiracion
de moco o liquido amniotico es la
causa de que esta inflacion de los
pulmones no se haga normal y facil-
mente.

En el momento del nacimiento el
nino inicia su respiracion por medio
de un llanto fuerte y mas o menos
continuo que tiene por efecto la ex-
pansion de los pulmones. Cuando
por cualquier causa, prematurez, su-
frimiento fetal, etc., la respiracion
no se inicia con el vigor necesario,
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entonces hay zonas extensas de ate-
lectasia. Pero no solamente es nece-
sario que la respiracion se inicie de
una manera normal, sino que es ne-
cesario que esa respiracion se conti-
nue con la fuerza necesaria para que
la distension de los pulmones se com-
plete y se mantenga en las difcren-
tes zonas.

Sintomas. La cianosis es el sinto-
ma caracteristico y puede ocurrir en
forma continua o en forma de ata-
ques. Taquipnea, respiracion super-
ficial e irregular y retraccion post-
inspiratoria de los espacios intercos-
tales 'y de la region infra costal.
Llanto débil, quejumbroso, hipoter-
mia y debilidad en la succion. A la
auscultacion se comprueba respira-
cion superficial y zonas donde el
murmullo vesicular es débil o esta
ausente. Pueden comprobarse finos
estertores debidos a edema intra-al-
veolar.

Evolucion. La evolucion esta con-
dicionada a la causa que produce la
atelectasia y al grado de madurez
del nino. Hay casos en los cuales pa-
san semanas y meses y de pronto
viene el cuadro agudo que lo puede
llevar a la muerte.

Obstruccion respiratoria del recién
nacido. Debe entenderse como tal la
obstruccion que se produce en el re-
cién nacido por aspiracion brusca de
liquido amniotico, moco o sangre.
Porque hay entidades que dan el
cuadro de la obstruccion, aguda des-
de el momento del nacimiento (de-
formidades de la laringe, {fistula
traqueo esofagica, etc.), que deben
considerarse aparte de este cuadro
de obstruccion masiva por liquido
amniotico.



Normaimente se encuentran pe-
quenas cantidades de liquido-amnio-
tico en la boca, faringe y probable-
mente en los bronquios. La aspira-
ciéon masiva de liquido amniotico de-
pende de la iniciacion de la respira-

cion antes del nacimiento por cau--

sas diversas. La dificultad respirato-
ria puede presentarse inmediata-
mente al nacimiento y tenemos el
cuadro de la asfixia livida, ya des-
crito, es decir el cuadro de una obs-
truccion respiratoria. Pero no siem-
pre se presenta en el momento del
nacimiento y entonces tendremos lo
siguiente: al nacer el nino, el liqui-
do que se encuentra en sus vias res-
piratorias se mueve libremente den-
tro del arbol bronquial sin oponer
obstaculo a la respiracion, es el ca-
so en que el nino esta lleno de “fle-
mas” y a la auscultacion se oye 1lu-
via de estertores de todas clases que
invaden por completo todo el ar-
bol bronquial. Posteriormente este
liquido se condensa formando una es-
pecie como de membrana que tapa
una gran porcion del arbol bron-
quial. Entonces pasados algunos dias,
ya que la membrana se ha formado,
se presentan los sintomas de obs-
truccion respiratoria: cianosis mas o
menos intensa, taquipnea, tiraje su-
pra esternal, infra esternal, supra-
clavicular, etc.

Pronostico. El pronostico es siem-
pre grave tanto mas cuanto que exis-
te el gran peligro de la produccion
de neumotorax, bronconeumonia.

Tratamiento. Sea cual fuere el
cuadro clinico, su tratamiento es el
mismo, variando solamente la inten-
sificacion segun_el caso de algunas
de las medidas que veremos.

El nino en estado de asfixia es un
nino “FRAGIL” y por lo tanto si

querernos lograr éxito, debemos tra-

tarlo con gran cuidado y suavidad,
apartandonos de todas las maniobras
bruscas que eran habituales en épo-
cas anteriores.

Las indicaciones son las siguien-
tes:

1? Desobstruccion de las vias res-
piratorias.

22 Provision de calor.

3% Administracion de oxigeno.

42 Drogas.

La desobstruccion de las vias res-
piratorias y la aplicacion de calor,
son medidas que deben aplicarse in-
niediatamente y al mismo tiempo. La
desobstruccion se hace por medio de
una pera, de una jeringa o de una
scnda de goma con orificio lo mas
amplio posible aspirando con la bo-
ca. Fracasados estos métodos sim-
ples de aspiracion es necesario recu-
rrir a la cateterizacion de la traquea,
(que exige practica y habilidad. El
cateter se guia con el indice de la
mano izquierda que localiza la epi-
glotis y la rechaza hacia adelante,
introduciendo el cateter hasta la
traquea. También se puede introdu-
cir la sonda con ayuda del laringos-
copio (especial para recién nacido).
Una vez aspiradas las mucosidades,
el cateter sirve para la insuflacion
directa del oxigeno.

A la aspiracion hay que agregar
la posicion del nino que facilite la
salida de las mucosidades. Se colo-
ca al nino de costado en medio Tren-
delemburg mas o menos a un angulo
de 20 a 30 grados, la cabeza en ex-
tension y mas baja que el tronco.

Administracién de oxigeno. Mu-
chos autores aseguran que la admi-




asstracion de la mezcla oxigeno y
Hioxido de carbono es insuperable;
otros aseguran que la mejor medida
es la administracion de oxigeno pu-
ro. Parece que se ha llegado al con-
vencimiento de que en los primeros
momentos y mientras se instala de-
finitivamente la respiracion, se de-
be administrar oxigeno puro y des-
pués, pequenas cantidades de bioxi-
do de carbono.

En cuanto al método de adminis-
tracion del oxigeno también hay al-
gunas diferencias. Unos aconsejan la
administracién directa en la traquea
por medio de aparatos especiales que
introducen el gas a cierta presion
con el fin de distender los pulmones.

Los siguientes parrafos son la tra-
duccion del comentario que encuen-
tro en Therapeutics of Infancy and
Childhood de Litchfield and Dembo:

“El pulmoén fetal no puede ser
facilmente distendido por presion.
La fisiologia de la primera disten-
sion de los pulmones en el nacimien-
to es diferente y no tiene relacion
con el concepto de forzar su disten-
sion por medio de presiones intratra-
queales”.

“Esto no implica que no tenga va-
lor el método de forzar la entrada
del oxigeno en la traquea a baja pre-
sion, puesto que el oxigeno es absor-
bido muy lentamente por la mucosa
de la traquea y de los grandes bron-
quios, lo que es de considerable va-
lor”.

Hace igualmente un ligero comen-
tarios a varios métodos de trata-
miento:

Respiracion artificial. “Si el nino
esta respirando, no es necesario y en
cambio puede ser danosa. Si el nino
no ha respirado, nunca debe ser
nsada’”.

Respirador de Drinker. “Es exce-
lente su uso para mantener la respi-
racion una vez que se haya estable-
cido”.

“No juega ningun papel en la re-
suscitacion del recién nacido”.

Insuflacion boca a boca. “Este mé-
todo es muy antiguo, es peligroso es-
pecialmente cuando se usa sin expe-
riencia. El alvéolo es facilmente
desgarrado, infectado, y no esta
exento de peligros para el operador”.

Cateteres y tubos traqueales. “Se
utilizan ya sea: cateteres de caucho
flexible o un tubo rigido (Flagg)
que introduce oxigeno en la traquea
bajo una presion constante o inter-
mitente. Sin embargo este método
no abre el alvéolo pero puede ser de
un gran beneficio para el nino cu-
yas condiciones no son muy desfa-
vorables y que tiene una circula-
cion suficiente para absorber el oxi-
geno por la mucosa bronquial. Es un
método superior al método boca a
boca”.

“En los casos graves de asfixia no
es raro encontrar en la laringe o en
la traquea densos tapones de mucus.
La inhalacion hecha por el nifio o la
inspiracion forzada hecha por el res-
pirador empuja estos tapones a lo
profundo, alojandose en los bron-
quios. Es esta una causa frecuente
de atelectasia seguida a menudo de
bronconeumonia”.

Inhaladores. “La administracion
de oxigeno por medio de mascaras,
debe usarse si el nino esta respiran-
do pero no tiene indicacion si el ni-
70 no respira. Muchos ninos mueren
por esta falsa confianza en el inha-
lador”.



Pulmotores y Resuscitadores. “Es-
tos aparatos no tienen uso en el ni-
fio que no respira; si se emplea la
succion, estan absolutamente con-
traindicados porque en el pulmén
no hay aire para ser removido por
la aspiracion. Si una pequena canti-
dad de aire se ha introducido en la
traquea es aspirado inmediatamente
por la succién, o si una pequena area
pulmonar ha sido distendida la suc-
cion tiende a producir de huevo la
atelectasia’’.

“Cuando estos aparatos emplean
la presion, el efecto es esencialmen-
te similar a la insuflaciéon hecha bo-
ca a boca, o a la mascara de oxige-
no. Estas maquinas no distienden el
alvéolo, su papel es colocar el oxige-
no o aire en el arbol bronquial o en
el estomago”.

El comentario anterior, traducido
de una de las mejores obras de Pe-
diatria de origen norteamericano, nos
dice muy claramente los inconve-
nientes de esta clase de maniobras y
métodos, lo que nos sirve para de-
fender uno de los medios mas senci-
llos y de gran valor en el tratamien-
to de la asfixia del recién nacido: es
la administracion del oxigeno por
via gastrica.

La medida salvadora y de gran
urgencia en el tratamiento de la as-
fixia del recién nacido, sea cual fue-
re su causa, es la administracion de
oxigeno. En estos estados y mas en
unos casos que en otros, el nino res-
pira de vez en cuando, o definitiva-
mente no respira; igualmente la
aplicacion del oxigeno por masca-
ras, tiendas, resuscitadores, etc., ne-
cesitan como condicién indispensable
que el nino esté respirando. En el

caso de la aplicacion por medio del
cateterismo traqueal el nino absorbe
el oxigeno por la mucosa bronquial,
ya que segun lo vimos, las presiones
usadas con el fin de insuflar el oxi-
geno para que el alvéolo se distien-
da, no son lo suficientemente altas
para conseguir este fin, y si se eleva
la presion, existe el peligro de des-
garrar el alvéolo. Luego es necesa-
rio buscar otra via que nos asegure
la absorcion del oxigeno, que no
tenga ningun peligro para.el nino y
que se pueda emplear en momentos
en que el nino no respira aun.

Las membranas mucosas son ca-
paces de absorber medicamentos y
mas aun si se trata de un medica-
mento gaseoso como es el oxigeno.
La velocidad de absorcion depende
de la mayor o menor superficie con
que se pone en contacto el medica-
mento y de su mayor o menor irri-
gacion. Hemos visto que la aplica-
cion del oxigeno por medio del cate-
terismo traqueal lleva y pone en
contacto el gas con la mucosa bron-
quial y que alli es absorbido. Si la
mucosa bronquial absorbe el gas,
tendremos que habra una mejor ab-
sorcion en la mucosa gastrica por-
que en extension (en el recién naci-
do) es talvez superior y porque su
irrigacion es también superior a la
de la mucosa bronquial. Luego el
oxigeno se absorbe en mejores con-
diciones en la mucosa gastrica.

Por las anteriores consideraciones,
por la facilidad de aplicaciéon, por-
que no tiene ningun peligro, y por-
que ayuda a la expulsion de las mu-
cosidades, creo que la administra-
cion del oxigeno por via intragas-
trica es el mejor método.
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Técnica de administracion. Se pasa
por una fosa nasal una sonda de Ne-
laton numero 8 o 10; la longitud de
sonda que debe introducirse es igual
a la distancia que existe entre la bo-
ca y la region epigastrica agregan-
do unos 10 centimetros mas. Puesta
la sonda la comunicamos con un
frasco lavador, el cual tiene por ob-
jeto humedecer el oxigeno y servir
de medio de graduacion de la canti-
dad de oxigeno que se administra;
mas o menos 100 a 120 burbujas por
minuto que se gradian por medio
de una llave que se coloca entre la
fuente de oxigeno y el frasco.

En estas condiciones se deja el
aparato el tiempo necesario mientras
el nino empieza a respirar continua-
mente, y entonces se pasa al uso de
las mascaras o tiendas de oxigeno.

Con la aplicacion del oxigeno por
esta via observamos lo siguiente: el
nifio rapidamente recobra su colo-
racion normal, el abdomen se dis-
tiende por el gas pero el exceso se
expulsa por la boca con facilidad
arrastrando las mucosidades que se
encuentran en las vias aéreas supe-
riores. En estas condiciones la oxige-
nacion del nifio mejora, el corazén
trabaja en mejoras condiciones, dis-
minuye el grado de intoxicacion del
centro respiratorio, las respiracio-
nes se inician y se continuan paula-
tinamente hasta que se instalan nor-
mal y definitivamente. En este mo-
mento se recurrira si las circunstan-
cias lo permiten, a la administracion
del oxigeno por medio del resuscita-
dor, mascaras o tiendas, o si no, se
puede continuar por esta via de ad-
ministraciéon hasta que la evolucion
favorable nos indique el momento de
suspender la medicacion.
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Dreogas. Existe de una manera muy
difundida el uso de los estimulantes
cardio-respiratorios en una forma
poco cientifica e indiscriminada, casi
irresponsable.

Debemos convencernos de que la
sintomatologia tan dramatica es de-
bida a la anoxemia existente, lo que
debilita e intoxica el miocardio; el
colapso cardiovascular tiene el mis-
mo origen. La insuficiente vitalidad
del sistema nervioso tiene el mismo
origen. La inexcitabilidad del centro
respiratorio tiene el mismo origen.
Luego para qué se va a excitar un
centro respiratorio que esta exte-
nuado, para qué se va a estimular
un corazon que esta rindiendo el tra-
bajo que apenas puede y que al es-
timularlo lo vamos a extenuar mas
rapidamente.

Lo. primero que hay que hacer es
administrar oxigeno y asi consegui-
remos la desintoxicacion de los cen-
tros nerviosos, del corazén, de las
paredes vasculares, y entonces des-
pués de que estos organos estén re-
cibiendo el oxigeno que tanto nece-
sitaban, si administraremos peque-
nas dosis de estimulantes cardio-res-
piratorios. Hacerlo antes es terminar
mas rapidamente con la poca vitali-
dad que les queda a estos érganos.

En las formas de asfixia azul debe
usarse la coramina en dosis de un
centimetro cabico por via subcuta-
nea o endovenosa segun el caso, do-
sis que se puede repetir cada media
hora o cada hora.

En las formas de asfixia palida
debe usarse la adrenalina en dosis
de 1/10 a 5/10 de la solucion al mi-
lésimo, por via subcutanea o intra-
cardiaca.

Posteriormente se continuara con
la administracion de oxigeno, sumi-




nistro de calor y succion continua de
las mucosidades. La coramina se re-
petira cada 4 a 8 horas, Y4 a 12 cen-
timetro cubico por via subcutanea o
intramuscular, o sustituirse por las
gotas por via oral, 5 gotas cada 2 o
4 horas. También se puede adminis-
trar la adrenalina en dosis de 2 a 4
gotas 3 o 4 veces al dia.

Profilaxis. Esta en manos del obs-
tetra.
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ESPONTANEA

Doctor CARLOS R. SILVA MOJICA
Jefe de Clinica Obstétrica

Con esta denominacién presento
un caso interesante dentro de la Cli-
nica Obstétrica y Ginecologica. La
historia expuesta en seguida, nos po-
ne de presente la evolucién especial
que siguido una matriz fibromatosa
durante el puerperio de un aborto
de 6 meses. El fibroma fue atacado
de necrobiosis, y tras de muchos in-
cidentes infecciosos y toxicos de ca-
racter grave se llegé al acto quirur-
gico. Se encontr6 la matriz necro-
sada, libre dentro de una cavidad de
membranas de neoformacion. El pro-
ceso séptico habia llevado a cabo
una amputacion de la matriz sobre
el itsmo. La labor quirurgica se re-
dujo a practicar una simple laparo-
tomia nada mas, porque la matriz ya
estaba libre. Con el concurso de la
accion infecciosa como también de
las defensas propias de la paciente
se habia efectuado ya una histerec-

tomia, que por sus caracteristicas
me parece apropiado calificar de es-
pontanea.

Hé aqui los hechos: “Instituto de
Proteccion Materno e Infantil. Ser-
vicio del Profesor Mojica. Historia
numero 670. Fecha de inscripcion:
abril 22 de 1949. Nombre: L. de G.,
de 33 anos, casada, natural de Gua-
cheta; ocupacion: oficios domésticos.
Diagnéstico de ingreso: Amenaza de
aborto. Diagnéstico definitivo: primi-
para de 6 meses aborto incompleto
en el hospital. Extraccion de restos
ovulares y taponamiento. Fibroma
uterino. Necrobiosis. Histerectomia
espontanea.

Antecedentes familiares y heredi-

.tarios: sin importancia. Personales:

viruela; enfermedades de la infan-
cia. Ginecolégicos: menarquia a los
12 afos, ciclo: 28  4; menstruacio-
nes dolorosas; cantidad abundante.

34 — Obstetricia y Ginecologia





