
Cinco Casos de Coma Eclamptico 
Tratados con Cortisona 

DocTOR EnuAnoo AcosTA BENDEK 
De la Sociedad de Obstetricia y G inecología del Atlántico . 

Trabajo e la borado en el Serv icio de Maternidad "Leopoldina d e 
Sllntos" d el Hospital d e B a rranquilla y leido en la sesión ordinaria del 
mes d e abril en la Sociedad d~ Obstetricia y Ginecología del Atlántico . 

D esde que se describió el cuadro clásico de la intoxicación gravídica h asta 
nuestros días, continuamos en la misma obscuridad en lo que se relaciona con 
su e tiopatogenia y trata miento , h asta el extremo de que bien podría aplicársele 
la h ermosa y significativa frase de \ .Vinston Churchill y decir con él que se 
está frente a "un a adivinanza dentro de un misterio , envuelto en un enigma" . 
Sin embargo , parece disiparse en parte el obscuro panorama actual a este res­
pecto, en la nueva concepción creada por SEL YE en los últimos años deno· 
minada "Síndrome General de Adaptación", dentro de la cual puede situarse 
la Eclampsia. Síndrome gue me voy a permitir expon e r muy brevemente con 
d fin de ser má~ explicito en este escrito. 

Como bien es sabido, todo agen te cuu~antL' ele rc<lCCiones morbosas pro­
duce a su vez, en el orga nismo dos cl a~es de efectos : uno específico, que está 
íntimamente ligado al agente p:nógeno , y que pruducc reacciones específicas 
propias de cada enfermedad. po r ejemplo. la lesión chancrosa. en la primo­
infección siFilítica, b ~upun!l'ion peritoneal, L'n b peritoniti s aguda , etc., y las 
reacciones inespecíficas comunes a much 8~ en fermedé:ldes, qu e se presentan 
proporcionalmente de acuerdo al grado de lesión 'JUC produzca el agente cau ­
sante de l a~ mismas y que vienen a mezclarse L·on las reacciones específicas. 
Est o~ fenómeno~ generales e incspecíficos son lo~ que vienen " formar e l ''S ín · 
drnnw G cncr<ll de ;-\cbpt <ll' Íiln·· , d cual rey uic rc p.1ra prud ucirsc, según el au tor 
ci tado, la prcscn ci:l el e un "ahrming stimul u~" r, "aLrm(Jgcno" al decir del pro· 
l'c~or Hodol fo P.1sc ual ini . ljli ÍL'n lo ddinl' citand(J :1 SEL IT. en los t é rmino~ 
~iguien tL'S: "(_ ' u:1k¡uicr <lgc ntL' ca p:11 e k provoc.H ¡)ri mL'I"t l un :• rL\lcció•: de ala r-
111:1 v. si ~u :lL'L ÍIJ n ~e p r"lo ng<~, el "Síu tlronl(' (; ,·ucrul tic ·\ t/11 ¡ .1cicÍ11 " comple to. 
~i nd ro lll c 'luc c \·()luL·iona en b ~ t rl·s LbL' ~ !l ig u iL'Iltc ': J :'- lkx ciún de ;darm:l. 
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2; 1 -Est ~do de resistencia y 3a-Estado de agotamiento, CJLIL' SEL YE explic::1 de }r¡ 
siguiente manera : 

1 ~-Rcnccion de nlnrwn c¡u c es definida como "la suma de todos los fenó · 
menos no específicos provocados por la exposición brusca a estímulos que afec­
tan graneles extensiones del organismo y a los cuales éste no est<í adaptado cua­
litativa " cuantitmivamente". 

2~:_Estado de resistc11 cia, que "representa la suma ele todas las reacciones 
generales no específicas, provocadas por la exposición prolongacb a estímulos 
;¡ los cunles el organismo h a adquirido adaptación ". 

3;·1-Estado de agotamien to, que "representa la suma ele tod ns las renccio­
ncs generales no específicas que se desarrollan fin almente como resultado ele b 
sobre exposic ión a estím ulos frente a los cuales se desarrolló ada pt ~t c i ón que ul ­
teriormente no pudo ser sostenida". 

Como es ob, ·io suponer , estos ca mbios representan un gra n esfuerzo por 
parte del organismo para sobreponerse a las exigencias producidas por el agenk 
agresor, esfuerzo que puede ser normal , exagerado o mínimo, por otra parte 
SELYE y otros investigadores (1 ) h an estudiado en los últimos años los efectos 
de las hormonas corri:::o-adrenales en el desarrollo de la resistencia orgánica fren ­
te a influencias dañi nas para el organ ismo, que actúan duran te períodos pro­
longados y han observado al comienzo una gran secreción de hormonas corticales, 
seguida por hipertrofia y aumento de actividad de la corteza suprarren al. 

Este nuevo concepto de "enfermedades de adaptación " parece proporcionar­
nos algun a luz sobre el intrincado problema de la intoxicación gravídica, como lo 
veremos en el desarrollo de este trabajo. 

Basado en esta nueva concepción y en las experiencias verificadas con éxitu 
por algunos obstetras sobre el tratamiento de la eclampsia con la CORTISONA, 
me indujeron a ensayar dicho compuesto en esta grave complicación de la mujer 
embarazada. Así fue como en colaboración con mis compañeros de trabajo, de la 
Maternidad "Leopoldin a de San tos'' del H ospital de Barranquilla , hicimos el 
tratamiento de cinco casos graves de coma eclámptico, en los cuales había fraca ­
sado el tratam iento corriente, y por cuyos halagüeños resultados me h e permitido 
publicarlos en forma de una comunicación previa. A continuación doy lectura a 
las cinco historias ~l íni cas, de cada una de las cuales he elaborado un extracto. 

CASOS REPORTADOS: 

Caso N° l. Paciente: C. G. de 16 m1os de edad , prnmgesta nte. Llega al 
ser\'icio de Matern idad "Leopoldin a de Santos", a las 4 y media a. m. del día 
9 de diciembre de 1953 , con embar;lW de 8 meses, en franco trabajo dl' parto 
y con ruidos feta les ncg~t t ivos , qu ien es presa de un ataqul' convulsivo en la 
mes;¡ d~ tr<l bajo pocos momentos después el e su ll cgacb ;Jl Servici() , seguidu 
de un l' ~t:Hlo ck cum.: L1 prcsi<'m :Jrt l'rd m;h im;t <'' dL· 1 (, () ' b mínim;I ck 
L~O . pul~u 90 pur n¡:·: ut o, rc~pir< IL· i um·~ 30 pur ll !II lllltl , ll'I· . !. ll t < r ~I ~7" C . 
SL' sondea y rl' reti ra n 100 c.c. de orín:.~ complct ;I menlL' hcm :I tliri ca t]U C se 
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cn\'Í;m ;d laboratorio. El p<lrt o se inició ;1 las 11 p. m. del tb 8 y tt'rmino :1 
bs 5 y medi ;1 a. m. del d ía siguiente. con un nii'H l muerto no macer<Jdo Y 

prematuro. lnmedi ;J tamentc después del primer ;Hac¡uc connilsinl se le apli ­
ui el tratamiento corriente . a base de b.lrbitúricos. Sulbto de i\1agnesio al 
2S ~1 c:1d ;1 4 lwr;Js , intrnmuscubr. solución dextrosada al 50%. 40 c.c. cad:, 
4 horas por \'Í<1 intravenos;1, m;Ís vitamina C. <1 la dosis de un gramo. El es· 
tadn com;1toso de b enkrnu t'S interrumpido por dos at;1c¡ucs com·ulsiYos más. 
uno a la s 7 hora s y el ot r<l a las 12 hon1s después del parto. E l estado de la 
enfcnn;l se hace más serio , y se procede a aplicar CORTI SONA a las 6 p. m .. 
a razón de 100 mg. cada 8 horas por vía intramu scular. Ocho horas despué~ 
ele b aplicación del medicamento la enfcrm<1 tiene un <1 franca mejoría. la diu ­
resis se hace presente, el estado de coma comienz;1 a ceder, b respiración se 
hace más normal, la presión arterial es de H O x 80, pul so 100 por minuto. A 
la s 24 horas de haber comenzado el tratamiento la enfenna se encontraba en 
estado de lucidez mental , la diuresis había aumentado, b presión arterial ha­
bía descendido a 11 O X 70, pul so 98 , respiraciones 20 por minu to. A las 48 
horas la enferma estaba res tablecida v el estado general era muv sati sfactor io. 
Sólo se aplicaron en total 500 mg. dt· CORTISONA. Esw en f~nm hizo má~ 
tarde un cuadro tifoso, que se comprobó por el laboratorio. La enfermél sale 
del Servicio el día 1 O de enero siguien te, en franco estado de salud. 

Exámenes de Laborat ori o: Orina 5 gms. de albúmina , cilindros granulo­
sos 2 cruces , hialinos 2 cruces, hematíes 3 cruces. Azohemia 96 mg. 9é . H emo­
grama : eritrocitos 3.440.000; leucocitos 14.650; H g. 70%; Glicemi<l 80 mg. %; 
Fórmula blanca: polinuclcares, 89%, neot rófi los. eosinófilos y basófilos O, lin­
focitos 10, monocitos l. Reacción de \ iVidal positi vo para el tífi co H y O. 

Caso J\1(1 2. Paciente: J. T. de 23 mi os de edad , primigestantc, de raza ne­
gra , embarazo de 8 y med io meses, llega al Servicio de Matern id él d , el 14 de 
febrero del presente año, ~1 la un;1 y mecli ;I de b m<lclrugada, en estado de coma 
y agitación , después ele clm ::nagu es con ndsivos. Tensión él rterial : l\h. de 130 
y Mn . de 110, pul so filiforme e incon table , respiración est ertorosa , 3-1- por mi­
nuto, temper;ltun1 37 )' medi o grados C ., y casi en estado de anasarca. Se son ­
dea y se retiran 60 c.c. de or ina gu e se envían al labora torio. Se hél ce aplic 1 
ción inmediata de l tr<Hnm ienro corriente, A b s 7 él. m. el estélcl u dv b enfcrm .J 

se hace más clese~pcran t c. b tensión arteri ;ll máxima desc icndl' ;1 l-1-0 y b 
mín ima no se pudo regi st rar . Ruidos fet<dcs ncgéltivos. Se aplican anal épticos 
y se comienz;l la acl ministr8ción de la CORTISONA, a dosis ele l OO mg. in ­
tra muscular cada 8 ho ras. Un a hon1 más t;mlc la enferma comienza él reélc­
cion<1r favorablcnwnt c. b respir<Kión St' h<1Cl' menos estertorosa. la tensión ar­
tni ;ll mhima t'S <.k J6C!' y L1 mínim;1 120. i:J I1Tcucnci;1 del pu J,,, es de ]] () ck·­
hil y rítmico Al cump l ir~l' l ~1s -l lw r;1s de bbnsl' ~1 plit-<1cl o el medicamento, el 
t'St;1clo com a t o~o tk la enfcrm;1 comi cnz:1 ;1 ceder. Ll rcspi r:~ci 1'll1 menos est"E' r· 
turu~;~ cntr~111d11 ;1 ~u ritmn norm;d . l ,;1 tt ·n,ii .Ji l ;ntl'ri;d ,. pul ~o en el mismo 
t'St;H io <-JU l ' e! ;vuist l.llln :m tc riormentl'. ,\ ]:¡ , (, :1. 111 . d1·l di ;1 si(Jl l;cntc o se:1 

~ n 

:1 las 23 hor;1, (k coJnt'n Z~Jdo l' l trat;~Init· l l ll!, L1 t · nlcrm <~ l'JJtr;1 en eswdo de l ll 
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cidcz mental, la tensión arterial max11na 160 y mm11na 100, pulso 100 por 
minuto, rítmico, respiración normal. El trabajo de parto se inició a las 5 y me­
dia a. m. del día 15 y terminó a las lO a. m. del mismo día, fue rápido y es­
pontáneo. Con niño muerto y sin comienzo de maceración , y presentó una 
circular del cuello. La dosis total de CORTISONA fu e de 500 mg. 

Exámenes de Laboratorio: Orina, albúmina 2 gms., cilindros hialinos : + +; 
gránulos: +; hematíes: +. Glicemia 1 JO mg. %. ; azoh emia 32 mg. %. Kahn 
negativo. Fondo de Ojo: ojo derecho edema papilnr con hemorragias peripapi­
lares, congestión venosa y espasmo arterial , cruces positivos y exudados abun­
dantes. En el ojo izquierdo, el edema de la papil a estaba más pronunciado, lo de­
más exactamente igual al anterior. 

Caso N9 3. Paciente: M. M . de 25 ai'los de edad, de color, multigestante, 
llega al Servicio de M aternidad a las 4 y media de la mañana del día 4 de no­
viembre de 1953, en un franco ataque convulsivo seguido de un estado de coma. 
Embarazo a término, ruidos fetales negativos, ten sión arterial Mx. y Mn . O, tem­
peratura 38° C. , pulso 120 por minuto, débil y rítmico, respiraciones 30 por mi­
nuto. Se la sondea y se retiran 80 c.c. de orina gue se en vían al laboratorio. Se 
procede inmediatamente a la terapéutica de costumbre, a base de bartitúricos, 
Sulfato de Magnesio, y soluciones dextrosadas al 50%. Doce horas más tarde la 
enferma continuaba en el mismo estado de coma, la tensión l'vlx. y Mn. O, res­
piraciones 40, y anuria . Como el estado de la enferma se hacía más crítico se 
procede a cambiar la terapéutica y se inicia a las 7 p. m . del mismo día el tra­
tamiento con CORTISONA, a razón de 100 mg. i.m . cada 8 horas. A las 6 
a. m. del día siguiente el estado de coma comienza a ceder, se registra la ten­
sión arterial Mx. 125 y Mn. 80; pulso l 00; frecuencia respiratoria 28; y se ini­
cia la diuresis. A las 24 horas de comenzado el tratamiento con dicho medica­
mento la enferma se encontraba en completo estado de lucidez mental, tran­
quila , tensión arterial Mx : 160 y Mn: 120, diuresis aumentada. El trabajo de 
parto se inició a las 5 a. m . del día 4 de noviembre y terminó a las 9 y 30 mi­
nutos p . m ., con un niño muerto no macerado y circular del cuello . La dosis 
total de CORTISONA administrada fue de 500 mg. 

Exáme11es de Laboratorio: Orina , albúmina 3 gms., cilindros hialinos + +, 
granulosos +; azohemia 40 mg. %. Kahn n eg~:Jtivo. 

Caso Nq 4. Paciente: E . P . de 35 años de edad , de color, multigestante, 
con embarazo de 8 meses , llega al Servicio de Maternidad el día 17 de febrero 
casi en estado de anasa rca; cefa lalgia y epigastra lgia; tensión arterial Mx. 170 y 
M n . 90; pulso, frecuencia 90 por minuto; respiraciones 24 ; temperatura 37° C.; 
ru idos fetales positivos. Se ordenan los exámenes de rutina, reposo ab~oluto, 
dicta sin sal, y cont rol de ten sión art erial, pulso, y respirac ión cada 2 horas. Re­
gistro de líquido ingerido y eliminado en las 24 horas y se procede a la admi ­
n istración del trat<J micnto corrien te, má~ Vergytril ( Vcratrum viride per os), 6 
p<~stilb s en Lis 24 horas . Pese al cuidado d ieté tico v tr ~1 t ~1micnto ríg ido, seis días 
Jesput·~ dl' su in greso ~d ll ospit~ l l. b enknn .1 e~ prc~;l dv un at<ll j ll' "·onvu lsi\'o 
y que se repite un a hora m<.Í~ tarde, seguido de un csuJo de com ~1. La tensión 
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arterial registr;d;1 es de 170 de Mx. y ] 00 de Mn .. pulso 11 O, respiración ester­
torosa, 32 por minuto, oliguria marcada. ruidos fetales posi ti\'OS. Como el estadü 
general de b enferma se hace más grave, se procede a cambiar de terapéutic<J 
y se administra CORTISONA a la dosis de 100 mg. cada 8 horas intramuscu­
lar. A las 24 horas de haber iniciado el tratamiento con dicho medicamento, 
se observa que el estado comatoso de la enferma comienza a ceder, la tensión 
arterial registrada es de l 60 Mx. y 100 Mn ., pulso 60 por minuto, frecuenci n 
respiratoria 24, ruidos fetales negativos , duiresis aumentada. El día 23 a la 1 a. m. 
se inicia el parto y termina a las 3 a. m . rápido y espontáneo con niño muertn 
no macerado. A las 48 horas la enferma recobra su lucidez mental. la diuresis 
au men ta y la respiración vuelve a su ritmo normal, tensión arterial 160 M x. y 
90 Mn .; frecuencia del pulso 64 y rítmico. La paciente se le da la salida el día 
6 de marzo del Servicio de Maternidad por curación. La dosis total adminis­
trada de CORTISONA fu e el l gramo. 

Exámenes de Laboratorio: Orina, albúmina 5 gm .; cilindros hialinos + + +; 
granulosos + +; hematíes + +; Glicemia 107 mg. %; Azoh emia 24 mg. %.; 
Kahn negativo. H emograma: 3, 690.000 eritrocitos, leucocitos 12.1 00; Hemoglo­
bina 75%. Fórmula blanca : polinucleares n eutrófilos 88, eosinófilos y basófilos O, 
linFocitos 12 y monocitos O. Fondo de Ojo: ojo derecho, edema papilar, espas­
mo arterial , con cruces positivas, congestión venosa , pequeña s h emorragias y 
llamas. Ojo izquierdo, se encontró el mismo cuadro clínico del anterior. 

Caso N íl 5 . Paciente: D. N. de 28 años de edad, multigestante, con em­
barazo gemelar a término, llega al Servicio de Maternidad a las 0-30 minutos 
del día 5 de abril ; tensión arterial: Mx. 120 y Mn . 80; pulso 76; frecuencia 
respiratoria 24, y en trabajo franco de parto que se inició el día 4 de abril a las 
10 y 30 p. m. y terminó a las 9 a. m. del d ía siguiente. El primer niño nació 
a las 8 a. m . espontáneamente y con el segundo hubo necesidad de h acer la 
extracción podálica una hora más tarde por in ercia secundaria de la matriz. 
N :ños en buen estado de salud, y madre aparentemente n ormal. Siete horas 
después del nacimiento del último de los niños la enferma es presa de un ata­
que convulsivo y se procede inmediatamente a la administrac ión del tratamiento 
de rutina; tres horas más tarde el estado semicomatoso es interru mpido por 
otro ataque convulsivo, lo que hace cambiar de terapéutica y se procede a b 
aplicación de CORTISONA a razón de lOO mg. eadn 8 horas intramusculai. 
Una hora después la enferma comienza a recobrarse de su estado comatoso y 
dos horas más tarde la enfenna recupera su estado de lucidez mental y entr3 
en estado de franca mejoría. No se volvieron a repeti r los ataques convulsivo~ 
)' antes de las 24 h oras del pr imer ataqu e la pacien te se cncon .raba complcta ­
lllt' ntc restablecida. Se le d:l sal ida del Servicio por curación el día 10 de abri l. 
1 .1 dosis total de CORTlSOI\;A administrada fu e de 500 mg. 

Exámenes de Lnhoratorio: Orina, albúmina 1 gm. , Azohcmia 28 mg. Gl i 
'L·mia 83 mg. % y reacc ión de .1\.ahn negativo. 
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De lo~ ca~s anteriormente relatados com·ienc recalcar qu e en el primero 
y quin w Cl~\1 rl estado comatoso fu e in terrumpido por nue,·os ataques com·ul ­
sivos Yari.l ~ hn.b dcspu ¿.s del p<nto. lo que nos dcmuestr<l b gravedad ele l o~ 
casos por tr~H ~: r~l' ele eclampsia ele! puerperio. También es bueno anota r la coin­
cidencia del Iil l' ioramiento del estado de coma de todas las enfermas inmediata­
mente despu ~~ ¡k h aber comenzado el tratamiento con la CORTl SO~A. 

COMENTARIOS : 

Acrual11ente es admitido que Ll corteza suprarrenal e.1er2e las siguicn <L'~ 
acciones ma.lholicas distin tas e ): 

a ) ~ Lntenimient o del balance elec trolítico . 
b) ln liuencin sobre el metabolismo de los hid rocarbonados. 
e) Aumento del an abolismo proté ico. 
Los Ctmpuestos más importantes de esta glánclu b son sei~ e) : 

19- 0rticosterona . 

39-17-hidroxi - 11-dehidrocorti 
coste rona . (com puesto E d e 
Ke ndall o Cortisona) . 

59-11-desoxico rt icosterolla . 

¿, 

" 

( '' ·- e- e H . oH 
11 
o 

29-11-dehidrocorticostei o na. 

c!.r&~-Ci-1¿ OH 

w~ ~ 
01-

40-!7-hid roxi corticosterona . 

60-17-hid roxi - 11-desoxieorl i ­
l'OSterona . 
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De estos seis compuestos honnonnlcs tenemos: guc los cu;¡tro primero~ 
actúan especialmente sobre el metaboli smo de los hidrocarbonad(ls , de los cua · 
les la CORTISONA es su integrante más conocido. Las principales caracterís 
ticas moleculares de tales compuestos son: un O con doble ligadura o un OH 
con ligadura simple unido al C 11 ; y se les llama hormonas "gluconeogenéticas, 
glucocorticoides u hormonas S '', por promover la deanimación de los aminoácidos 
y convertirlos en hidr;:¡tos de c;:¡rbono. por lo que ,·icncn a cstimu'.n r la gluco­
neogénes is e impedir l" desaparición del glucógeno hepático mcmlcnienclo los 
nivele~ norm;:¡les el e gluco~<l sanguínea en condiciones ele ayuno o <..:; timulación 
orgáni c<l. 

Los otros dos compu estos, cu yo repreSL'ntantc principa l es la 11-desoxicorti ­
costerona, están íntimamente re lacionados con la reguln;.:ión del baance elec­
trolítico, de donde el nombre de ''min cral-corticoides '' , se caracterizan por ausen­
cia del grupo = O o-OH unidos al C 11 ; y tienen la propiedad de procucir en el 
organismo una notable retención de sodio, cloro y agua , aumentand~ la excre­
ción urin aria del fósforo y potasio, sin ejercer efec to alguno sobre el n etabolis­
mo de los hidrocarbon ados. 

D e la producción equilibrada de los gluco::orticoides y mineral-corticoides 
depende la defensa general de las reacciones inespecíficas del organisno en el 
"Síndrome G eneral de Adaptación ''. Esta respuesta de la corteza su praTenal ;¡ 

las n ecesidades orgán icas, se cree que tiene lugar a través de la Hipófsis, por 
producción de corricotrofina y somatotrofina , de las cuales, la primera provoca 
la descarga de los glucocorticoides, cuyo componente principal es la CORTI­
SONA, y la segunda, los mineral-corticoides. Cuando se produce un de 
sequilibrio entre éstos, con predominio de la acción de los mineral-corticoiles 
sobre los glucocorticoides se suceden en el organismo ciertos fen ómenos carace­
rísticos de las "enfermedades de adaptación" cuyos rasgos morfológicos más ·í­
picos son la alteración conectiva llamada "hialinosis" , la hipertensión, los ea­
mas , la albuminuria , la retención del ión sodio, la urea anormal, etc. ; sín tom ~ 
y signos observados en la eclampsia lo que ti ende a demostrar que esta enfe­
medad constituye una enfermedad de adaptación . 

Según esta hipótesis se tiene que la ecl ampsia será producida como cons( 
cuencia de una excesiva producción por parte de la corteza suprarrenal de lo 
min era korticoid e~ con su consecuente disminución de los glucocorticoides, e: 
deci r, que la base hormon al de la ec l<l mpsia se debería a un desvío del coel'i -

glucocortico id es 
ciente ------- -- hacia la disminución. 

rnine ra l -cortJcoi des 

Esta hipc.nesis se refuerza si tcnL·mos en cuenta c.¡uc ;J mhos síndromes me 
joran con la diela hiposódicc1. !\sí mismo conviene tener presente qu e:· tantu 
Ll concz;¡ suprarrenal. el rili ón y el hígado son los órganos más lesionados en IJ 
l'CJamp, ia COJllo l1:1 sido l'ümprobado por estu d ios an atomopatológi co~ e y :'), 

óroa no~ CU \ ' <1 intc<>rid ~1d anatómica , . funciOn al dcsem ¡)cña n un ¡)JI)cl dL· oran o . n ~ ~ 

import a n ci ~t en el ~índruJY• • ' de la in tux ic.tLión gr;lvíJica . 



REVISTA COLOMBIANA DE O B STETRICIA Y GINECOLOGIA 2(¡~ 

En el caso particular de la cclampsi <l el abrml')gcno o "alarming stimulus" 
de SELYE dchc tener su fuente en b placenta. ya guc su eliminación es su­
ficiente para que desaparezcan los síntomas. Lo que no se ha dilucidado aún e~. 
si los agentes humor:1ks u hormonales aett'wn simplemente como alérgenos 
cuya toxicidad no es neutralizacb por los glucocorticoides o si la placenta pro­
duce en rea lidad una cantidad excesiva de min eral corticoides o ACTH e). o 
•:e ni la hipcr:1ct i,·idad de b corteza suprarrenal el resultado del síndrome de la 
intoxicación gr:1Yíclica o b e<lusa ele ésta. Son interrogantes por aclarar y q ue 
ojalá en un futuro n o muy lejano puedan ser resueltos. 

En las cnfcrmJS ec lámptiC8S se h a observado e y fi) un a elimin ación sub­
norm al de glucocort icoides en la orin a, como tambi én que el pregnandiol y los 
17-cctosteroides h álbnsc disminuídos. y que en cambio las gonadotrofinas están 
aumentadas. Fauvet y l\1un zer (" ) han encontrado en el suero de las eclámp­
ticas niveles bajos de corticotrofin a hipofisiaria. Esto nos h ace sugerir la hipó­
tesis de gu c el efecto benéfi co de la CORTISONA 1 en la eclampsia podría 
deberse a un a acc ión di rec ta, o indirec ta bloguea ndo la secreción de los 
mineral-corticoiel es, restableciendo así el equilibrio hormonal perdido y pro­
duciendo a su vez como consecuencia la restauración del síndrome general 
de adaptación , lo cu al hace ver su significación y resultados prácticos. 

RESUMENES Y CONCLU SIONES: 

}9-Son tra tados cinco casos de coma ecláptico con CORTISONA y se ob­
tuvo en todos ellos la curación . 

29-La dosis total fue de 500 mg. en cu atro de las observaciones presentadas 
y de 1 gm. en un a sola de ellas. 

39-En todas las enfermas se observó un a notoria me joría de los edemas, es­
wdo de coma, diuresis, cesación de los ataques, convulsi~nes , sedación menta l; 
inmediatamente despu és ele la administración de dicho medicamento. 

49-En tres de los casos la muerte del feto , sobrevino antes de la aplicación 
de la CORTISOJ\'A, y en uno de los casos se produjo dos horas después de la 
administración de ésta. 

59-En nin gun a de las enfe rmas se produjo elevación de la tensión arterial 
sobre la registrada antes de la administración de la CORTISONA. Por el con­
trario , se observó un descenso de la m áxima en 3 de los casos . 

69-Las observaciones guc agu í se presentan , sumadas a las registradas en 
b bibliografía médic:1 extranjera, pueden servir de base para int entar una revi­
~ i ó n de los tratam icnt( ., méd ico~ x tm1 lcs c.k b Eclampsia . 

7~'-La hipcí t e~ i s ele h ., cnkrmcdacl cs el e adaptacic'm p :J rccc cl a rn o~ un poco 
ele lu z sobre b L'l inp:ltogcn i<i ele la Eclampsi;l y su rcspcc ti n) tratamien to . 

8~'-Dc b ~ c in co cnl'cr m:ls dos eran primigcst ;mte~ y tr L'~ multigcstantc·s . 
Du~ eclampsi<ls dl'l pu crpl· rio y tres del par tn. 

J Qu iero hacer pú blie<, m> agradeci m iento a la s ca sas SCHE RIN G. a m ericana y MERCK. 
pur la s 11 1 u es tras ¡: ra t1 ~ su1n inJ sl ! · ad~ .;..; pant esta s expe1 it ndas clí nicas . 



266 REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRI C IA Y GINECOLOGIA 

BIBLIOGRAFIA 

1.-Wilkins L.: "Diagnóstico y tratamiento de los trastornos endocrinos en la in ­
fancia y adolescencia". Editorial Médico Quirúrgica. 1953. 

2 .-Pascualini R. Q.: "Stress. Enfermedades de adaptación A .C.T .H. y Corti sona". 
Editorial "El A ten e o". 1952. 

3.-Pérez M. L.: '·Tratado de Obstet ricia". Aniceto López editor . Tomo NQ 2. 

4.-Merck y Co. (Editor): "The Cortisone investigator" . (1950 , 1951), Rahway, 
N. J . 

5.-De Feo D. A. y Nusimovich B.: "Ecl am psia tratada con Cortisona". Semana 

Médica . 99: 179; 1951. 

6 .-Mendive J. R.: ' 'Química y farmacología de la corticotrofina y cortisona". Se­
mana Médica, 99: 913 ; 1951. 

7 .-Barnes A. C. Collective Review: "A .C.T .H. and Cortisone in Obstetrics and 
Gynecology" . 3: 322 ; 1954. 

8. -Venning E. H., Ph. D., Singer B. Ph. D., Simpson G. A.: "Adrenocortical Func­
tion in Toxemia of Pregnancy". 67: 542 ; 1954. 

9 .-Moore J ., Jessop W. J. E., O'Donovan, D. K. Barry, A. P., Quinn B., Brit. M. J. 
1: 841-850; 1951. 

10.-Silva-Mojica C. R.: "Observaciones sobre los tratamientos de la Eclampsia". 
Rev Col. de Obstetricia y Ginecología. 5: N9 3, 159; 1953-54. 

11 .-Dexeus Font S.: "Tratado de Obstetricia". Salvat. 2: 625-636; 1949. 

12 .-Nubiola -Zarate: Editorial Labor, S. A. 2: 700-720; 1951. 

13 .-Mastboom J . L.: "Importance of Adrenocortical Steroids for Development of 
Toxemia of Late Pregnancy". Year Book of Obstetrics and Gynecoloy. Pag. 79. 
1953-54. 

Barranquilla, abril 27 de 1954. 


