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Solo el deber reglamentario de presentar una tesis para ob-
tener elgrado de Doctor es lo que me obliga & distraer vuestra
atencion con algunas ligeras consideraciones sobre la Eelamp-
sta puerperal.

Perplejo ante la eleccion de tema, y al pasar revista sobre
los distintos casos clinicos observados por mi durante el estu-
dio de mi profesién, no he vacilado en dar & este punto la pre-
ferencia; lo alarmante de los sintomas de esta afeccion, la gra-
vedad de su prondstico y la oscuridad que atn reina sobre su
patogenia, dan materia abundantisima para quienes con mas
condiciones que yo pudieran extenderse en profundas conside-
raciones sobre su estudio; pero falto por completo de estascon-
diciones, atentia mi osadia y disculpa mi trabajo, la idea que al
hacerlo me ha movido; no he de aportar ningtin dato uuevo,
no pretendo presentar ninguna nueva teoria, pues fuera en mi
atrevimiento imperdonable el pretender esclarecer lo que atin
sabios eminentisimos no han dilucidado; pero impresionado
grandemente por los casos que he tenido ocasién de observar,
me propongo difundir aun més, con la mayor publicacién, estos
conocimientos, por la exposicion sencilla de lo que he visto,
con algunas consideraciones sobre la patogenia ¢ indicacion

del fratamiento mas adecuado.
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Asi, pues, empezaré este estudio con la definicion ¢ historia

de esta afeccion, me ocuparé después de la anatomia patoldgi-

ca y de la sintomatologia, continuaré con el estudio de la etio-

logia y patogenia, terminando por dltimo, con el diagndstico,

prondstico y tratamiento y las conclusiones que haya podido
deducir,

DEFINICION.
La diversidad de criterios sobre la naturaleza de esta afec-
cién, hace que hoy por hoy no tengamos una definicién com-

pleta de ella, y que las numerosas que se han dado respondan

todas 6 4 una simple exposicién sintomatolégica de sus mani--

festaciones mas caracteristicas 6 4 esclusivismos patogenésicos
no comprobados por la esperimentacidn.

Como tipo del primer orden de definiciones, poseemos la

del Dr. Campd, que dice que “con el nombre de eclampsia se
designa una enfermedad earacterizada esteriormente por con-
vulsiones clonicas y ténicas alternadas, é interiormente por le-
siones anatémicas, que se refieren principalmente 4 una vicia-
cién de lasangre;” esta definicion resulta vaga y oscura, pues-
to que no nos da idea exacta acerca de cuales sean las lesiones
anatomicas 4 que hace referencia.

La definicién que da Bouchut, basada en la naturaleza de
la afeceion, diciendo "que la eclampsia es una neurosis con-
gestiva 0 isquémica del bulbo, independiente por completo del
sistema nervioso” no podemos admitirla tampoco como exac-
ta, pues no resulta comprobado en la autopsia que en las eclimp-
sicas exista siempre la citada modificacion vascular del bulbo.

He citado estas dos definiciones como tipos de las innume-
rables que aqui podria transeribir y que analizadas resultarian

todas con los mismos defectos, y consistiendo estas deficiencias,
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como antes he dicho, en la falta de unanimidad de criterio pa-
ra apreciar la naturaleza de esta enfermedad, rvenuncio 4 dar
de ella una nueva definicién, que adoleceria de los mismos 6
mayores defectos y me limito 4 exponer las anteriores como
muestra de las dificultades que tenemos para obtener una bue-

na definieion.

HISTORIA.

La eclampsia ha sido designada con numerosas denomina-
ciones, como las de "convulsiones puerperales”, “calambres ge-
neralizados,” “convulsiones graves,” ”distocia convulsiva,”
“distocia epiléptica,” ete., ete., pues hasta fines del siglo pasa-
do, en que fué descrita bajo el nombre de eclampsia de las em-
barazadas, habia sido confundida con todas las afecciones con-
vulsivas que se producen en el emba 'az0, en ¢l parto, 6 en el
alumbramiento.

Desde Hipderates, que empleaba ya la palabra cclampsia
aungue no en el sentido en que hoy se la usa, habia sido reco-
nocida la gravedad de esta afeccién, considerandola como un
temible accidente del embarazo, ._\-":l.sigllzt.mlo dos causas 4 di-
chas convulsiones; la replecion 6 la evacuacién.

Estas causas fueron admitidas por autores posteriores, que
anadieron ofras, como la irritacién de los centros nerviosos por
un humor mordicante, segiin Galeno, 6 una frialdad analoga
4 la congelacién y una aridez de los nervios, segiin afirmaba
Aetius.

Dado este impulso en el estudio de las convulsiones, nume-
rosos autores se dedican 4 describirlas, mereciendo citarse en-
tre ellos & Hoffman, que trata este asunto de un modo bastan-
te completo.
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Mauriceau, en una obra publicada en 1768, dice que "la
convulsién pone 4 la embarazada y & su hijo en peligro de
muerte, el cual es tanto mayor cuanto que la mujer no reco-
bra el conocimiento en el intervalo de los accesos,” pero 1o es-
tablece distincion ni diferencia ninguna entre las convulsiones
y la eclampsia puerperal.

Fstas convulsiones puerperales fueron tambien comp aradas
4 las afecciones convulsivas de los otros estados dela vida, y
se admitieron convulsiones tetdnicas, histéricas, epilépticas,
apopléticas y crénicas, afirmindose por Vogel que la eclampsia
es una epilepsia aguda.

Como vemos, hasta fines del siglo pasado los autores con-
sideraban la eclampsia como una enfermedad de naturaleza
nerviosa, asimilable 4 las neurosis esenciales, como la epilep-
sia, histerismo, etc., y para la mayor parie de ellos estas con-
vulsiones eran causadas por la impetuosidad del fluido neryio-
s sin freno ninguno 4 causa de la debilidad del organismo:

Esto crela Sauvages cuando decia "que el acceso por de-
bilidad produce particularmente las convulsiones clénicas, co-
mo se observa de un modo particular en los animales degolla-
dos cuando pierden rapidamente toda su sangre.”

En este estado las cosas, Broussais se opuso & ver en la
eclampsia una neurosis, y la consideré como la consecuencia
inmediata de una congestion cerchro-espinal activa y hasta de
un derrame sanguineo en la aracnéides 6 en la pulpa cerebral.

Al sustentarse esta teorfa, tuvo sus partidarios, y de aqui
nacieron dos escuelas con opiniones diametralmente opuestas,
pues la una consideraba & la eclampsia como una neurosis y la
otra 1o veia en ella mas que una consecuencia de la hiperemia
cerebral, dominando ambas por algin tiempo en el campo de

]a ciencia hasta que los trabajos de Bright, que habia encon-
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trado albimina en las orinas de las embarazadas, v los de
Blankall en 1818 y otros, quitaron numerosos prosélitos & di-
chas teorias, dando un mayor impulso & los conocimientos que
sobre la patogenia de esta afeccion se tenfan.

Simpson en 1840 habia observado que el anasarca se en-
contraba frecuentemente en las eclampsicas, y en 1843 pudo
comprobar en la autopsia de una mujer muerta de convulsiones
puerperales, que dicho fendmeno se relacionaba con la exis-
tencia de lesiones renales; de este hecho dedujo que en la
l".‘(_'-l"fl.}.l'll'l“iii:l. ]_ﬂll.’.l'}_?(ﬁl'("lr existe casi -"iifc‘n]})].'{'_'- 'gl”.}l.lll']i'[l'lll‘i.‘l. con come-
plicacién de edema, que precede frecuentemente & la produc-
cion de las convulsiones.

En la misma época, Lever mostré las relaciones que exis-
ten entre la eclampsiay la albuminuria, y desde entonces y
tratando de estudiar mas estensamente este punto, aparecieron
innumerables trabajos que podemos considerar contempora-
neos y cuyo estudio haremos mas detenidamente al ocuparnos
de la patogenia.

Al mismo tiempo que se comprobaba la presencia de albii-
mina en las orinas de las eclampsicas y que parecia haberse
encontrado una esplicacion racional, aparece con Wilson, Chuis-
tison y Braun la doctrina de la uremia que trata de esplicar las
convulsiones puerperales por la retencién de la urea en la san-
gre, y con Frerichs la doctrina de la amoniemia, que acrimina
al carbonato de amoniaco de ser el productor de las dichas ¢on-
vulsiones.

Unanueva teoria, la de la creatinemia, viene 4 sumarse 4 las
anteriores: Scherer y Schottin encontraron en los andlisis de la
sangre y musculos de las eclampsicas y urémicas una acumula-
cion considerable de materias estractivas y pretendieron ver
en ella la causa de la eclampsia, y por tltimo, la doctrina de la

Y]
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urinemia que considerala eclampsia como resultado de la acu-

mulacion en el organismo de todos los productos de desasimi-

lacién contenidos en la orina, es hoy calurosamente defendida
por Peter y sus discipulos.

Y con esta ligera enunciacién de diversas teorias termino

lo veferente 4 la historia de esta afeccion, dejando para més

adelante la apreciacién del valor de cada una de ellas, y el de

las distintas fases evolutivas porque ha pasado su estudio.

Anatomia Patolégica.
Poco espacio he de dedicar 4 esta parte del estudio de la
eclampsia, y no porque la considere de poca importancia, sino

rencia, y ateniéndome 4 lo que los autores

porque solo de refer

dicen, podré indicar algunos datos; ademsds, existe tal diver-
sidad de opiniones sobre un punto que debia ser de afirma-
ciones claras y sencillas, que no parece sino que los autores
han procurado buscar en las autopsias la comprobacion de
sus distintas teorias méas bien que la investigacion de hechos
concretos que dieran alguna luz sobre la naturaleza de esta en-
fermedad.

Pero no podemos atribuir esto 4 mala fe y debemos con-
fesar que la variabilidad de las lesiones que en las autopsias
se comprueban, impide que de sus resultados podamos sacar
deducciones claras y precisas, hasta el punto de no saberse
en muchos casos si las lesiones que se estudian son producto
6 causa de la afeccion.

En efecto, no puede darse mayor variedad y asi unas
veces se ha encontrado una congestién de las meninges y del
cerebro, y en otras, por el contrario, s¢ ha comprobado el

estado anémico del encéfalo, la vacuidad de sus vasos, la in-

?!ls
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filtracion de sus membranas y la hidropesia limitada unas ve-
ces 4 los ventriculos y extendida otras 4 la base del cerebro y
alrededor de la médula.

En otras ocasiones, y con més frecuencia que las anterio-
res, se ha hallado una intensa congestion de los vasos del en-
cefalo y hasta focos apopléticos en las cavidades ventriculares
y en el espesor del encéfalo. !

Para explicar esta diversidad de alteraciones dice Dubois
que hay que tener en cuenta si la enferma ha muerto durante
el ataque 6 durante la remision que le sucede; en el primer
caso encontraremos la turgencia de los vasos y demés fend-
menos congestivos, en el segundo un ligero derrame, 6 abso-
lutamente nada segiin afirma Mad. Lachapelle.

FEn el aparato rvespiratorio se han encontrado derrames
pleuriticos, éxtasis y enfisemas pulmonares y 4 veces focos
apopléticos del pulmén debidos al éxtasis sanguineo que de-
termina la dificultad respiratoria que sufren estos drganos en
el momento de las convulsiones.

[l corazén no presenta alteraciones, y el higado y el bazo
suelen estar congestionados, especialmente el primero, donde
algunas veces se han encontrado focos apopléticos y degene-
raeiones.

Pero lo que principalmente ha sido objeto de diseusion es
el resultado de las investigaciones necroseopicas del rifion, y
mientras unos autores como Blot, Depaul, ete., afirman que
las lesiones renales solo se presentan por excepecion, y otros
como Lever, Simpson, Bell, ete., demuestran la existencia de
casos de albuminuria sin nefritis, hay en cambio quienes como
Litzmann, Braun y Frerichs pretenden que los rifiones siem-
pre han sufrido alteraciones en las eclampsicas.

Esto nos demuestra lo variable de las lesiones renales que
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se presentan en la eclampsia, pues si bien es verdad que en
la mayoria de los casos se observa hiperemia renal, descama-
cién del epitelio de los tubuli, hipertrofia de la capa epitelial
de éstos con prineipio de infiltracion grasosa pero sin defor-
macion de estos canales secretores ni alteracion apreciable del
tejido conjuntivo, en cambio Depaul y Peter han observado,
aungue muy rara vez, la atrofia de los rvinones con la sustan-
cia cortical decolorada, de aspecto amarillento y presentando
estrias sanguineas longitudinales.

Lumpe afirma que estas lesiones se marean mas en uno de
los vifiones y asi mientras el uno solo presenta el segundo grado
de la enfermedad de Bright; el otro suele estar completamen-
te atrofindo, de muy pequeno volumen y sureado de numero-
sas lineas cicatriciales. Bartels rebate esta opinién y asegura
que las lesiones se encuentran en el mismo grado en ambos
ritiones, apoyandose en la autoridad de Litzmann, que dice
haber encontrado en los rifiones de algunas mujeres eclampsi-
cas las mismas lesiones que en las nefritis debidas 4 otras
causas.

La sangre de las eclampsicas ha sido objeto de numerosos
andalisis cuyos variables resultados han venido, por lo menos,
4 demostrarnos que existe en ella una alteracion, ya en la
cantidad de algunos de sus normales componentes, ya en la
existencia anormal de ciertos cuerpos: suele ofrecer una nota-
ble disminucion en su plasticidad, lo cual explicaria la grave-
dad de las hemorragias que sobrevienen al parto, y aseguran
algunos autores que es mas alealina que en estado normal,
hecho que no es constante, y que no bastaria 4 explicarlo la
existencia de las materias extractivas, que afirma Schottin que
son numerosas, pero que en ultimo resultado no podrian nun-

ca llegar 4 producir un aumento en la alcalinidad.

.
.
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De las sustancias contenidas normalmente en la sangre, y
de cuya existencia en mayor 6 menor cantidad en la de las
eclampsicas pudiera deducirse algin dato que arrojara alguna
luz sobre la naturaleza de esta enfermedad, es la ureala que
mas ha llamado la atencidn, siendo los resultados tan contra-
dictorios, que mientras Berthelot y Wurtz en tres andlisis de
la sangre sacada durante el ataque de eclampsia y durante el
coma que le sigue, no encontraron més que 0°0001 &4 00002,
cuya cifra es muy inferior & la de 0°014 & 0°018 por 100 sefia-
lada por Picard como normal, en cambio Peter y Chastaing
hallaron hasta b0 gramos por litro en algunos anélisis.

Conforme con lo que al empezar 4 tratar este punto ex-
puse, terminaré aqui la enumeracion de las lesiones anatomi-
cas, que por otra parte, faltas de comprobacién, de poco ha-
bian de servirnos para el progreso en el estudio de esta enfer-

medad.

Sintomatologia.

Esta parte es quizds la tinica, de las que el estudio de la
eclampsia comprende, que no se nos presenta vaga y confusa;
los sfntomas son tan claros y evidentes, y por ofra parte tan
aterradores, que impresionan de tal modo que no permiten
confusion de ningtn género; producido el acceso es raro que
falten muchos sintomas de los que le caracterizan, asi es que
en el primer caso que tuve ocasion de observar vi comproba-
do en sugran mayoria todo el grupo de sintomas que los au-
tores asignan como propios de esta afeccion.

En dos periodos podemos dividir este estudio: en el pri-
mero estudiaremos el acceso propiamente tal; en el segundo

nos ocuparemos de lo que le pasa & la enferma en el interva-




lo que media entre estos accesos; 4 su vez el primer periodo

podemos subdividirlo en otros euatro, de invasién, ténico, ¢lb-

nico y comatoso, estudiando separadamente el prodromico,

que no siempre existe 6 que por lo menos no es de tan facil =
comprobacion: estos prédromos cuando existen, y es de notar
que existen con mas frecuencia en la eclampsia del embarazo
que en la del parto y mds frecuentemente en la cclampsia del
parto que en la del puerperio, se manifiestan por cefalalgia
persistente frontal @ occipital, desérdenes de las facultades
sensoriales ¢ intelectuales como la dificultad en la palabra, de-
bilitacion de la memoria, apatia intelectual é insomnios; pro-
gresion vacilante, vértigos, vémitos y & menudo un dolor fijo
en un punto limitado de la espina dorsal; pero principalmente
deben llamar nuestra atencién, aparte de los signos que aca-
bamos de enumerar, la presencia de las alteraciones de la vi-
sion (fatiga visual, vista velada, fotofobia, ceguera completa, &
etc.), el dolor epigistrico, la dispnea y la presencia de edema
en la cara y manos. :

Bl periodo de invasién empieza por una manifiesta infran-
quilidad de la enferma, que estd agitada y como impaciente
moviéndose sin cesar hasta quedar un momento quicta, apa-
reciendo entonces en la cara la primera manifestacion del
aceeso, traduciéndose por fruncimientos rapidos de la piel de
la frente que se arrnga v desarruga con muy ligeros interva-
los, extendiéndose bien pronto estos estremecimientos & las
alas de la nariz que ge deprimen y dilatan alternativamente;
los pérpados descienden y vuelven 4 levantarse y el globo del
ojo oculto tras de ellos es llevado en diferentes sentidos por
sus musculos motores hasta que la pupila es atraida hacia
arriba, en cuya posicién queda fijo el ojo; cuando se puede

observar, esta pupila aparece dilatada é indiferente & la luz;
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las mejillas y la boca participan también de estas contraceio-
nes moviéndose convulsivamente en todos sentidos y ofreciendo
esta tltima tan pronto la actitud de la risa como la del llan-
to terminando por ser desviada hacia un lado, generalmente
el izquierdo; entretanto toda la cabeza sufre oscilaciones que
la levan en diferentes sentidos hasta fijarla definitivamente
en un punto cuando comienza el segundo periodo.

Eil periodo de las convulsiones tonicas sigue inmediatamen-
te al anterior desaparecieado el movimiento fibrilar de la cara
y cesando los movimientos de la cabeza y de los ojos, que
permanecen fijos, con los parpados abiertos, la pupila dilata-
da y dirigidos hacia arriba y 4 la izquierda; la boca se entre-
abre, la lengua asoma por ella y al comenzar entonces real-
mente la contraccién espasmédica los dientes la magullan y la
hieren por el trismus tetdnico que se produce; al mismo tiem-
po la saliva rechazada por los moyimientos espiratorios sale
por la boea en forma de espuma. Simultineamente los miem-
bros entran en contraccion, los brazos se acercan al cuerpo,
los antebrazos se colocan en pronacién forzada, los dedos ro-
dean el pulgar cerrdndose sobre ¢l y con frecuencia todo el
cuerpo describe un arco de circulo, estando apoyado en la
cama por solo la cabeza y los pies. La respiracién se hace
corta, penosa, intermitente por la contraccién de los misculos
de la laringe y llega 4 suspenderse por la contraceion espas-
modica del diafragma y de los otros miisculos del térax. El
pulso se hace pequefio, desigual é intermitente, llegando su
frecuencia hasta 120 6 140 pulsaciones por minuto. La cara,
en virtud de las dificultades en la circulacién de retorno y

merced 4 lo mal que la hematosis se verifica por la insuficien-

-cia de la respiracién, se congestiona cada vez mdis tomando

un tinte livido que contrasta con la palidez que antes del




acceso tenia, y todo este conjunto de sintomas y especialmen-
te este ultimo dan 4 la enferma un aspecto tal que parece que
la vida va & suspendérse por momentos produciendo nna im-
presion que no tan facilmente se borra del &nimo de los que le
rodean.

Llegado el acceso &4 este extremo sobreviene una especie
de detencién que pone término 4 los fenémenos anteriores
para entrar de lleno en el tercer periodo.

El periodo de las convulsiones clonicas empieza con la ce-
sacién de la contractura, y relajacion consiguiente de todos
los misculos, que muy pronto son invadidos por violentas sa-
cudidas que comenzando por la cabeza terminan propagén-
dose & todo el cuerpo. En la cara vuelven & notarse los mo-
vimientos del periodo de invasién, pero més violentos y més
prolongados, haciéndose notar més en los labios por eausa de
las contracciones y relajaciones alternadas que los mueven viva-
mente. El euerpo todo toma parte en estas convulsiones, que
tienen el especialisimo cardcter de que 4 pesar de que desa-
rrollan una extraordinaria fuerza mo hacen més que levan-
tarlo enérgicamente de la cama, sin desviarlo ni & uno ni &
otro lado, por producirse las confracciones especialmente en
los musculos adductores y en los de las regiones posteriores.
La respiracion se dificulta extraordinariamente por las fre-
cuentes contracciones, y la cara y extremidades llegan & po-
nerse lividas. La orina disminuye hasta el punto de desapa-
recer por completo en algunos casos, y si llegamos 4 poder
examinarla encontramos por lo general gran cantidad de albu-
mina aunque ésta no existiera antes del acceso. Por ultimo las
convulsiones van deteniéndose poco 4 poco y disminuyendo
en intensidad hasta ser reemplazadas por el coma, terminan-

do asi el tercer periodo.
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El periodo comatoso, no admitido por todoz los autores
porque se continta sin limitacion y fhcilmente se confunde
con el infervalo entre los aceesos, empieza cuando se ha veri-
ficado la resolucién més ¢ menos completa de tedos los mis-
culos de la vida de relacién, La enferma, como cansada de to-
dos los movimientos y esfuerzos anteriorves, cae en un estado
de estupor que va anmentando 4 medida que los ataques son
mayores y mds frecuentes, hasta terminar por un verdadero
coma: la sensibilidad general y las facultades intelectuales v
sensoriales desaparecen casi por completo, no respondiendo
mis que & vivisimas exeitaciones, v la respiracion fuertemen-
te ruidosa arroja al exterior la espuma que llena la boea.

En esta situacion si la enfermedad presenta un caraeter
leve la enferma recobra el conocimiento, aunque permanecien-
do durante un tiempo més ¢ menos largo, que constituye el
intervalo entre los aceesos, en un estado de indiferencia inte-
lectual del que ficilmente se la puede sacar. Si la enfermedad
es de un tipo algo mds grave, la vuelta al eonocimiento se
verifica mucho mas incompletamente, encontrandose la enfer-
ma con una profunda sofiolencia que mediante algunos es-
fuerzos procuraremos vencer. Y por ultimo, si presenta un
cardcter marcadamente grave, el conocimiento no vuelve 4 re-
cobrarse y la enferma permanece en un completo coma del
que no ha de salir sino por la produccién de nuevos accesos,

La duracién total del acceso es de uno & cineo minutos
haciendo abstraccién del periodo comatoso euya duraeion,
muy variable, es larga por lo general; el periodo de invasién
dura medio minuto, el de las convulsiones ténicas uno, y dos
O tres el de las clénicas, manteniendo siempre esta relacion en
sus duraciones respectivas aunque el acceso emplee més 6
menos tiempo del que nosotros le hemos asignado.

=
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El nimero de los accesos es muy variable, por lo general
oscila entre cinco y veinte, pero puede ser mucho mayor, ci-
tandose por Depaul el caso de una mujer que tuvo 160 acce-
sos; por el contrario su nimero puede también ser menor, no
contindose algunas veces més que un solo acceso que sin
embargo puede producir la muerte.

No obstante esto, es muy raro que la terminacién por la
muerte ocurra de esa manera, por el contrario, los accesos van
siendo cada vez més numerosos, mds corto el intervalo que
entre ellos media, mis profundo el coma, la temperatura més
elevada, y los accesos, annque mas cortos, de mayor infensi-
dad, porque llegan & afectarse los misculos de la vida orgini-
ca expulsindose inyoluntariamente el contenido del estémago,
vejiga y recto; el corazén se contrae violentamente y se hacen
méas manifiestos los éxtasis sanguineos de distintos puntos,
muriendo la enferma generalmente intoxicada 6 excepeional-
mente por asfixia y sincope durante el acceso; la muerte pue-
de también producirse por complicaciones, siendo las mas im-
portantes el elema y la congestion pulmonar, y el edema y
hemorragia cerebrales.

Pero afortunadamente no siempre es esta la terminacion
de la eclampsia, sino que en numerosas ocasiones se verifica
la curacion. Cuando esta ha de ser la terminaeion de la enfer-
medad, la temperatura desciende, los aceesos van disminuyen-
do en nfimero & intensidad, haciéndose mas largos los inter-
valos entre cllos y desapareciendo paulatinamente el coma,
que es sustituido por el sopor hasta que la enferma reécobra
por completo el conocimiento: la curacién puede ser completa
6 incompleta, y en este tltimo caso los trastornos de la vision,
las alteraciones de la memoria, lag paralisis de la lengna y de

lag extremidades, ete., pueden ser sus consecuencias.
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No he de insistir mag sobre la sintomatologia, punto sobre

tag, y antes

el que no existen discusiones ni opiniones opues
de entrar en el estudio de la patogenia, expondré algunas li-
geras reflexiones sobre la etiologia, y frecuencia con que esta
enfermedad se presenta en el embarazo, en el parto, 6 en el

alumbramiento.

ETIOLOGIA.

No son excesivamente numerosas las cansas que concu-
rren al desarrollo de esta afeccién, debiendo figurar en pri-
mera linea entre ellas la condicion de primiparas de las enfer-
mas, pues por lo general, y segin resulta de diversas estadisti-
cas, de cada einco eclimpsicas cuatro son primerizas, y agrega,
4 esto Pajot que las multiparas gue han estado mucho tiempo
sin parir vuelven 4 encontrarse en las mismas condiciones
que las primiparas con respecto & su predisposicion & la
eclampsia.

La causa de esta mayor predisposicion es aun poco ¢ono-
cida y se ha creido encontrar su esplicacién en la mayor resis-
tencia que opone el utero & distenderse, en lo largo v doloroso
que resulta el trabajo del parto por el tiempo que emplea el
cuello uterino en dilatarse, y en las compresiones que sufren
los vasos y nervios situados detras del ttero, por ser este re-
chazado fuertemente hacia la columna vertebral por la rigidez
de las paredes abdominales.

Las malas condiciones higiénicas en que la mujer se en-
cuentre colocada, las afecciones de dnimo deprimentes, el em-
barazo gemelar por la exagerada distension uterina, los ohs-

thculos en el curso de la orina, como la compresion de los ure-
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teres ¢ de la uretra por el ttero gravido, y las diversas enfer-
medades de un dérgano eliminador como el rifién, higado, in-
testino, ete., pueden ser capaces, si no de producir la eclamp-
sia por si solas, al menos de provocar su aparicion y fayorecer
su desarrollo.

Las recidivas en esta enfermedad no son muy frecuentes y
sl algunos casos se presentan debemos ver més bien en ellos
6 mna predisposicion particular del individuo 4 padecer la
ateccion 6 la no desaparieién de las causas que provoecaron
por primera vez la enfermedad.

Es indudable que la herencia tiene algiun papel en la pro-
duccién de la eclampsia por cuanto se ha comprobado la pre-
sentacion de este accidente en mujeres de la misma familia y
el desarrollo de accidentes convulsivos, después de un tiempo
més 6 menos largo, en los nifos nacidos de partos eclimpsicos;
pero no es fan evidente y aun necesita comprobacién la hipé-
tesis de que el contagio pueda provocar esta .enfermedad, te-
niendo solamente en su apoyo hechos de observacién en casas
de Maternidad en donde la eclampsia ha solido presentarse
algunas veces con eardcter semi-epidémico.

Las distocias en general, prolongando el trabajo del parto,
y el parto mormal en la inmensa mayoria de los casos de
eclampsia, suelen ser los provocadores delos accesos, que apa-
recen cuando se inicia un nuevo dolor y aumentan en inten-
sidad & medida que se hacen més violentos los dolores, no des-
apareciendo ya, sea cualquiera ¢l momento del parto en que se
hayan presentado, hasta la total espulsién del huevo. Por l-
timo, el alumbramiento artificial, las hemorragias, los edlicos
uterinos, la supresion de los loguios, y la retenciin de la pla-
centa y coagulos voluminosos, son causas abonadisimas para la

provocacion de los accesos.
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La frecuencia con que esta afeccién se presenta varia se-
gun los distintos paises, y asi mientras Bélgica y Suecia dan
un contingente de 6 eclampsicas por cada 1.000 partos, Ale-
mania y Suiza no dan mas que un 154 por 1.000; varia tam-
bién con las distintas condiciones higiénicas en que las puerpe-
ras se encuentren, con las estaciones y con ofras distintas cau-
sas (ue hacen que tomemos un promedio de diversas estadisti-
cas que arrojan un resultado de 2 eclampsias por cada 1.000
partos: esta cifra parece corta 4 Pelissier, el cual obtiene como
término medio un 896, y por el contrario les resulta exagera-
da & otros autores, porque creen que habiendo sido obtenido
dicho promedio de las estadisticas de las casas de Materni-
dad, donde las albuminuricas acuden en gran nitmero para ser
asistidas, tiene que ser mayor que ¢l que se hubiere obtenido
de las de la praetica civil.

La eclampsia lo mismo puede presentarse en el embarazo
que en el parto 6 en el puerperio; pero, sin embargo, existe un
cierto orden de frecuencia relativa que asigna el mayor nime-
ro de easos al parto, siguiéndole la gestacion en sus ultimos
meses y continuando en dltimo término el puerperio con el me-
nor namero de casos; excepeionalmente se presenta antes del
séptimo mes, y nunca antes del quinto.

Aseguran algunos tocélogos que es més frecuente en ¢l no-
veno mes del embarazo, pero las estadisticas de Jacquemier,
Braun, Wieger, ete., y las consideraciones gue hemos hecho so-
bre la influencia del parto en la produccién de esta enfermedad,
no dejan lugar & duda sobre su mayor frecuencia durante él,
afirmando Pajot que en ntuneros redondos puede decirse que
de cada 100 eclampsias, b0 se presentan durante el parto, 30

antes y 20 después.




PATOGENIA.

Si innumerable resulta el niimero de opiniones emitidas so-
bre la anatomia patoldgica de esta afeccién, mayor aun es el
de las hipdtesis sustentadas para esplicar su naturaleza, y co-
mo lo he hecho notar al ocuparme de su historia, desde la opi-
nién que considera 4 la cclampsia como una neurosis, hasta la
que la considera como una infeccion, todas han ido paulatina-
mente desechéndose para volver 4 ser defendidas cuando una
nueva decepeion ha echado por tierra lag ilusiones que hubie-
ra podido engendrar la wltima teoria sustentada; trabajo difi-
cil, por lo tanto, es la exposicién metédica de estas opiniones,
ast es que me ocuparé en primer término de aquellas que con
muy pocos 6 ningin defensor cuentan hoy para ferminar con
las que provocan las discusiones actualmente sostenidas sobre
este punto.

Al comenzar & hacerse estudios sobre esta afeccion fué
considerada como una enfermedad mnerviosa, como una neu-

rosis refleja que como decia Dubois, “era el resultado de una

reaccion simpética del titero sobre el sistema nervioso;’ se ob-
servaban las analogias que entre Ja eclampsia y la epilepsia
existen, y se afirmaba por Jacquemier que aquella enfermedad
no ex més que el estado agudo de la epilepsia.

Numerosos,y de tanta autoridad como los ya citados, fue-
von los prosélitos que tuvo esta teoria, aumentindose su yalor
con log trabajos de Scanzoni, que sostiene que la eclampsia se
produce por las convulsiones reflejas que provienen de la irri-
tacién de la extremidad periférica de los nervios gensitivos, O

por las convulsiones espinales provocadas por la irritacion di-
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recta de la médula espinal repereutiendo sobre las extremida-
des periféricas, 6 porlas econvulsiones cerebrales cnando la irri-
tacién proviene del cerebro y la repercusion se efectiia sobre
la- médula. Brown-Séquard, § su vez, contundiendo 6 seceio-
nando el nervio cidtico 6 la médula espinal, llegaba 4 producir
convulsiones epilépticas después de trascurrido algin tiempo
del traumatismo, y observaba que & medida que se reparaban
estas lesiones desapavecian los trastornos nerviosos para no
volver & aparecer: de estos hechos deducia gue del mismomo-
do las modificaciones que el titero sufre durante el embarazo
y durante el parto llegaban 4 producir la eclampsia irvitando
lentamente el mesocéfalo y desapareciendo después esta irri-
tacion & medida que los nervios uterinos volvian 4 su estado
normal, 6 sea después del parto, lo que esplicarfa por qué las
eclampsias son mas frecuentes en las primiparas, y el por qué
no se presentan con tanta facilidad los accesos eclimpsicos des-
pués del alumbramiento.

Las afirmaciones de Jacquemier caen por tierra con solo
tener en cuenta que rara vez desaparece tan rapidamente una
neurosis como desaparecen los accesos eclampsicos, que suelen
cesar stibitamente para no reaparecer; ademds, la histologia pa-
tolégica descubriendo en otras neurosis sus lesiones caracteris-
ticas no permite confusion de ninguna clase. En cuanto 4 esas
modificaciones que el embarazo pudiera producir en el meso-
céfalo, no son admisibles, por cuanto la mujer puede padecer
distintas afecciones orgédnicas del ttero, que como el ecdncer,
producen irritaciones bastante prolongadas & intensas, sin que
aparezcan los aceesos eclimpsicos; segin esta teoria, y siguien-
do l6gicamente sus razonamientos, cuando un parto se prolon-
gase demasiado, cuando una distocia obligase A intervenir pro-

duciéndose mayores dolores por esta interyencién, y cuando el
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parto se verificase en una mujer sumamente escitable en quien
los dolores produjesen grandes sufrimientos, la eclampsia ha-
bria de presentarse en virtud de las ya dichas modificaciones,
y sin embargo no ocurre nada de esto, sino que por el contrario,
esta afeccién se presenta por lo general en aquellas mujeres
que menos sufren al parecer y cuando més tranquilas estan.
Agrégnese & esto que la eclampsia se presenta muchas veces
durante el embarazo, y en algunas ocasiones después del alum-
bramiento, es decir, cuando no existe dolor, y se comprende-
r4 lo infundado de esta hipdtesis.

Broussais, con su doctrina fisiologica, vino & oponerse & la
anterior; fundéandose en las lesiones que se observan en las
autopsias de muchas eclampsicas. Mauriceau, Baundelocque y
Blot apoyaron esta opinion con sus argumentos, considerando
4 la eclampsia como consecuencia de una congestion cerebro-
cspinal, y afirmando este tltimo, después de haber hecho notar
la coexistencia frecuente de la albuminuria y la eclampsia, que
puesto que la albimina en la ovina demuestra lo. més fre-
cuentemente una congestion renal, es natural suponer que esta
se halle ligada 4 una congestion general, y en particular & una
congestién cerebro-espinal que predispone 4 la eclampsia.

Pero nada hace suponer que esta congestion cerebro-espi-
nal, que en efecto se obserya en muchas eclimpsicas, haya pre-
cedido 4 la produceion de los accesos sino que més bien pare-
ce ser la consecueneia de estos, puesto que los sintomas de la
congestion y los de la eclampsia son completamente distintos;
en esta los fendmenos son de escitacion, mientras (ue en aque-
lla lo que existe es un entorpecimiento manifiesto, una dehili-
tacién mayor 6 menor de la motilidad que puede legar hasta
la completa resolucion; si alguna yez existen convulsiones son

irvegulares, y no se parecen en nada & las de la eclampsia que

y—
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tienen sus periodos clénico y ténico bien marcados. Por el con-
trario, nos inclinamos & creer que dicha LftllW:;“i?;itit;l1 es golo an
resultado teniendo en cuenta los éxtasis sanguineos que se
producen en distintos puntos del organismo por las contrac-
ciones musculaves y por la irregularidad de la circulacién y
respiracion.

La anemia cerebral ha sido tenida por mucho tiempo como
causa productora de la eclampsia fundéndose en los fenémenos
que se observan en las muertes por hemorragia, pero si bien
es verdad que en estos casos se producen convulsiones, mds
parecido tienen con las del histerismo que con las de la eclamp-
sia; dichos movimientos convulsivos son desordenados, produ-
ciéndose una agitacion general que contrasta con los movi-
mientos convalsivos de la eclampsia, que no mueven el tronco
de la posicién en que se encuentre; por otra parte, la tempera-
tura desciende en las hemorragias hasta 33°5, mientras queen
la celampsia, por el contrario, la progresién es ereciente, sobre
todo en los casos graves.

Esta teoria, desechada por algin tiempo, ha vuelto 4 ser
defendida, annque modificindola, por los doctores Traube y
Rosentein, quienes creen que la eclampsia es debida & una hi-
peremia temporal del eérebro seguida rapidamente de una tra-
sudacién serosa en los tejidos cerebrales, que eomprimiendo
los pequetios vasos produce la consiguiente anemia, ‘obrando
al mismo tiempo sobre un sistema nervioso sumamente escita-
ble y predispuesto por las modificaciones que en él ha impre-
50 ¢l embarazo: se fundan, para apoyar su hipétesis, en la hi-
poglobulia de las embarazadas; en la hipertrofia del ventriculo
izquierdo del corazon que el embarazo produce, en el anmen-
to de la tension arterial y en la supereseitabilidad nerviosa; ted-
ricamente no estd mal fundada la antervior hipétesis, pero ain

4
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no ha podido comprobarse en la auntopsia de las eclimpsicas
la frecuencia de la anemia y edema cerebrales, sino que por el
contrario la congestion cerebro-espinal es lo que predomina.

La frecuencia de la existencia de la albtunina en las orinas
de las eeldmpsicas hizo pensar en la relacién que entre dicho
hecho y esta afeccién pudiera existir,y desde ese momento las
OpINioNes mas encons -adas han venido 4 hacer este punto objeto
de serias y largas discusiones que aun no han tenido fin con el
esclarecimiento de la verdad. Antes de exponerlo que & mi jui-
cio opino sobre dicha relacién, intentaré hacer un ligero estu-
dio sobre las causas productoras de la albuminuria en las em-
barvazadas.

La presencia de la albumina en las orinas es un hecho que
se observa en el 20 por 100 de las embarazadas, y para espli-
carlo, tres son las teorias que se ofrecen 4 nuestra considera-
cién: una atribuye dicho fenémeno 4 la hiper-albuminosis, otra
ve en la poliemia serosa su causa productora, y una {ltima, en
fin, culpa 4 una enfermedad temporal ¢ permanente de los ri-
fiones de ser la productora de este fenomeno.

Fundéndose Gubler en distintos hechos esperimentales,
cual la produccion de una albuminuria artificial por la inyec-
cion en las venas de una cierta cantidad de albiumina liquida,
y en la consideracion de que durante el embarazo no existe en
la gangre una disminueion dealbtmina que guarde proporcion
con la hipoglobulia que existe en las embarazadas, intentaba
esplicar la presencia de la albiimina en la orina por la mayor
produccién de materias albuminoideas para el necesario soste-
nimiento del fetoy de la madre; ahora bien, si esta produccion
era demasiado escesiva 6 si el feto por circunstancias especia-
les no llegaba 4 asimilarse todas las que les correspondian y
eran necesarvias para su gompleto desarvollo, dicho exeeso pa-

saria 4 la sangre y de esta 4 la orina.
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Si esta teoria fuese cierta, en todos aquellos casos de alte-
aciones dela placenta y del cordon umbilical en gue necesa-
riamente la nutricion del feto esta comprometida, la albuminu-
ria serfa su conseeunencia inmediata, y no se comprueba, ni
muchisimo menos, que cuando el producto de la concepeién es
raquitico, haya existido albimina en las ovinag de la madre;
por ofra parte, no se comprende la existencia de fetos raquiti-
cod, 4 menos de estar gravemente enfermos, con esta supera-
bundancia de alimentos que esta teoria supone, y por tltimo,
dificilmente se esgplicaria la rapidez con que algunas veees des-
aparece la albuminuria después del parto teniendo en cuenta
gue no tan rapidamente habian de desaparecer las modifica-
ciones que daban lugar & aquella tan abundante produccion de
mafterias albuminoideas.

En un aumento de la tensién arterial producida por la po-
liemia serosa de las embarazadas han ereido encontrar distin-
tos autores la explicacién de la existencia en ellas de la albu-
minuria, y en verdad que la teoria seduce y que la base en
que se apoya se halla perfectamente comprobada, pero no asi
la consecnencia que de ella intentan deducir; en efscto, desde
los anilisis de Andral y Gavarret ex un hecho perfectamente
demostrado que la sangre de las embarazadas contiene un
nimero de glébulos rojos menor que el correspondiente al es-
tado normal, es asimismo evidente que la cantidad total de san-

gre estd aumentada en la mujer embarazada, y resulta induda-

blemente elaro que estos dos factores reunidos han de dar lugar

4 una ]_J]l:‘l“l‘i]. ACUOsN l'll'l("- :[}I'Utll].?_l_‘.?l nn exceso 1:1!’.’- lﬂll.‘:‘.ifin infra-
vascular;ahora bien, en estas condiciones, con un aumento cons-
tante en la presion arterial, con un exceso de agua en la sangre
y una disminucién de glébulos rojos, gpor qué no se produce la

albnimnuria en todas las embarazadas, puesto que todas, ab-




solutamente todas, han de hallarse en las mismas condieiones?
La comprobacion de la albamina solamente en un 20 por 100
de embarazos echa por tierra las ilusiones que con esta teoria
podiamos habernos forjado, y por otra parte la clinica nos en-
sefia diariariamente que no es solo en las embarazadas de as-
peeto anémico donde podemos observar la albuminuria, sino
que en pletdricas por cantidad y por calidad también podemos
comprobarla.

[ tercer teorfa dada para explicar la presencia de la al-
biimina en las orinas de las embarazadas atribuye & una en-
fermedad temporal 6 permanente de los vifiones la produceidn
de este fenomeno: se funda, para hacerlo asi, en la existencia
de las lesiones renales comprobadas en lag autopsias de las mu-
jeres que han sucumbido por accesos eclampsicos; demostrada
indudablemente la existencia de estas lesiones, hay que averi-
guar el porqué y el eomo de su produccién y en este punto es
en el que no existe hasta ahora perfecta unanimidad de pare-
ceres. Suponen Braun, Bartels y Frerichs que la compresion
que el dtero gravido ejerce sobre las venas renales produciria
la dificultad en la circulacion y una congestion renal que au-
mentando enintensidad acabaria por perturbar su funcionalis-
moj si este hecho fuera cierto lo mismo ocurriria cuando existen
grandes tumores del abdomen y sobre todo del ovario, lo cual
no sucede ciertamente, y ademds esta compresion renal es
muy dificil que se verifique, dado que entre el ttero y los rvi-
nones quedan colocados los intestinos y dada también la si-
tuacion de los rifiones metidos en un Angulo profundo. Mr. Pe-
ter, rechazando con estos argumentos la anterior hipétesis, su-
pone que el exceso de tensién intravascular produciria una
hiperemia de los rifiones y un aumento y una anormalidad en

el funcionalismo de éstos (ue explicaria la existencia de la al-
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bitmina y de las lesiones renales. Hemos dicho anteriormente
lo que opinamos con respecto & esa plétora serosa, causa de
la mayor presién; la estimamos solo como una concausa y
preguntamos con Mr. Hipolitte, spor qué no admitir una modi-
ficacion renal producida por el simple hecho del embarazo,ya
fue este es suficiente para producir modificaciones por accién
refleja en otros érganos?, y asi como la hemoptisis no se pre-
senta en todas las embarazadas, y asi como el aumento de
volumen del cuerpo tiroides no lo observamos en todas, sin
embargo de lo cual uno y otro hecho suclen presentarse en
ellas, de la misma manera cuando estas modifieaciones fueran
muy sensibles bastaria una concausa como la plétora serosa
para producir por la mayor presién y por la mayor actividad
renal la albuminuria gravidica de que nos ocupamos.

Acabamos de ver las distintas teorias que para explicar la
patogenia de la albuminuria existen, y después de quedarnos
con la que nos parece méis racional y al hacer el estudio de
las relaciones de la albuminuria con la eclampsia, se nos ocu-
rre preguntar, ges que la existencia de la albiimina en la orina
basta para explicar la produccién de esta enfermedad?, de
ninguna manera, y esta contestaeion tan categérica se deduce
de la existencia de un 20 por 100 de albumintiricas embaraza-
das y solo un 1 por 100 de mujeres eclampsicas; ademds,
existen diversos estados que en nada guardan relacién con el
embarazo y en donde la albuminuria es bien eyidente sin que
st nos presenten nuneca los accesos ecldmpsicos.

No bastando, pues, la existencia de la albuminuria para
explicar la produccion de los accesos eclémpsicos, se pensé en
81 éstos no podrian ser engendrados por una intoxicacién en
(que materiales destinados & ser eliminados produjeran por su

retencion en el organismo los distintos fenémenos que hemos
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estudiado, es decir, se pensé en una auto-intoxicacion, é in-
mediatamente la averiguacion de cudl fuera el producto toxi-

co di6 lugar 4 distintas teorfas y #& contrarias opiniones que
-procuraremos expouer indicando la que é nuestro juicio me-

rece la preferencia.

Desde que Wilson en 1833 hizo notar la_ existencia de un
aumento de urea en la sangre de las eclampsicas, numerosos
autores y entre ellos Braun, Christison y ofros creyeron poder
atribuir 4 este aumento la producecitn de los accesos eclimyp-
sicos, fundando de esta manera la doctrina de la uremia que
bien pronto habia de quedar destruida por andlisis detenidos .
y por posteriores estudios de investigacion: en efecto, no estd
tan ]'it"-l"i"{‘.-(?i:illll.‘:‘-lltc‘- dl‘lﬂ(?-‘étr{ll]ﬁ {'[U.l’; exista l'l‘n"lh'l] enteeste anmento
de urea en la sangre y los analisis de Regnaul y Berthelot
tienden por el contrario & oponerse & esta opinion; Gubler lle-
ga 4 afiemar que s6lo existen uno 6 dos diezmiligramos de
urea por 100 y dice que si aquélla se encuentra en menos
cantidad en la orina de las eclimpsicas es porque presentan-
dose la albtumina en naturaleza no puede presentarse bajo
otra forma; en cambio Picard asigna & la urea una cifra mu-
cho més elevada, 0.014 & 0,018 por 100, y Peter y Chastaing
han encontrado hasta B0 gramos por litro en algunos andlisis,
lo cual nos demuestra que por lo menos no podemos decidir-
nos ni en pro ni en contra de la mayor existencia de urea; pe-
ro aun dando por evidente este aumento, spuede la urea pro-
ducir esta intoxicacion dada la cantidad en que se encuentra?,
indudablemente nd, porque si bien las experiencias de Ham-
mond inyectando urea en las venas después de la nefrecto-
mia han producido la muerte del animal, Feltz y Ritter han
demostrado que este resultado era debido 4 las impurezas de

la urea, que contenia sulfato de amoniaco y cloruro de amo-
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nio; las experiencias de Claudio Bernard demostrando que
después de la nefrectomia la urea se elimina bajo la forma de
sales amoniacales por el intestino, el sudor y la saliva no de-
Jan lugar & duda sobre la imposibilidad de la -intoxicacién.
urémica. Por otra parte, y como argumento en contra de la
produceién de la eclampsia por la urea, la clinica nos demues-
tra que en aquellas enfermedades en que como el colera y la
fiebre amarilla el aumento de urea en la sangre es bien evi-
dente, no se producen nunea las convulsiones eclampsicas,
Desechada de este modo la doctrina de la uremia, 1o se
ha abandonado tan prouto la idea de que la urea pudiera ser
el principio téxico productor de la eclampsia y la teoria de la
ammoniemia afirmando que la urea, mediante un fermento, se
trasforma en la sangre en carbonato de amoniaco, ha venido &
sustituir & la anterior, siendo defendida calurosamente por
Frervichs y otros que ilusionados con haber creido encontrar
una facil explicacion no se han fijado en la poca solidez de
las bases en que se apoyan para fundar sus afirmaciones.
Frerichs emite su teoria sosteniendo que los andlisis de-
muestran la existencia del carbonato de amoniaco en la san-
gre y en el aire espirado por las enfermas, y que la inyeceion
de esta sal en el sistema venoso es ripidamente seguida de fe-
noémenos convulsivos; pero no tiene en cuenta que Claudio
Bernard ha demostrado que el carbonato de amoniaco existo
normalmente en la sangre y que en el aire espirado se lo en-
cuentra con bastante frecuencia no ya solo en casos patolégi-
cos sino hasta en los normales; ademds, no en todas las

eclampsicas se encuentra dicha sal ni en el aire ni en la san-

o
a

y ¥ por otra parte, tendria que demostrar que el carbonato
de amoniaco existe en la sangre de ellas en la cantidad con

que practica su inyeceién en las venas para que de sus resul-
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tados pudiéramos sacar conclusiones categoricas. Nada de es-
to nos demuestra que la urvea se trasforme en carbonato de
amoniaeo, y por el contrario, inyectando aquella sustancia en
la sangre han comprobado Feltz y Ritter que no aumenta la
cantidad de amoniaco de las orinas, sino que la cantidad de
urea que eu ellas se encuentra excede muy ligeramente ‘a la
inyectada mas la urea normal, lo cnal tiene su explicacion en
que siendo esta sustancia un poderoso diurético ocasiona Iy
climinacion del excedente de ella que en el organismo pudiera
existir.

Treitz queriendo armonizar esta teoria con la imposibili-
dad de demostrar que la urea se trasforma en la sangre, supo-
ne que- dicha trasformacion se verifica en el tubo digestivo
después de haber trasudado en el intestino; pero es tan gran-
de la eliminacién que por el rifién se hace de la urea, que las
demés vias eliminatorias quedan relegadas & segundo término
y la cantidad que podria filtravse 4 través de la pared  esto-
macal, por ejemplo, no excederia de la que contiene el plas-
ma de la sangre, que no basta ni con mucho & producir car-
bonato de amoniaco en cantidad suficiente para generar acci-
dentes toxicos.

Y descartada asi la idea de que la urea 6 el carbonato
aménico fueran el principio téxico que buseamos, ocurrio. @
Schottin en 1853 el hacer observar que hay méas productos de
desasimilacion en la orina, que cual las materias extractivas,
bien pudieran ser la causa productora de los accidentes toxicos
observados; esta opinién apoyada por Scherer, Oppler, Perls y
Chalvet, que consideraban & la creatina, creatinina y leucina
como los principales productos que quedaban retenidos en la
sangre, dié lugar & la formacion de una nueva teoria, la de la

creatinemia, designando con este nombre no solo la intoxicacion
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producida por la creatina, sino la que es resultado de la acumu-
lacion en la sangre de todos esos productos comprendidos bajo
la denominacion de materias extractivas. Hemos demostrado que
la urea no es toxica en la cantidad en que en el organismo se
la encuentra, hemos visto su imposible trasformaeion en ¢l en
carbonato amdnico y procediendo con el mismo método vea-
mos ahora la parte que corresponde 4 las materias extractivas
en esta infoxicacién.

Bouchard, que ha hecho profundos estudios sobre esta
materia, ha demostrado que el dcido trico no es téxico & la
dosis de 64 centigramos por kilogramo de animal; ha practi-
cado inyecciones de Acido hiptirico en las venas de un eonejo
con una cantidad, 4¥" ‘59 por kilogramo, que el animal hubie-
ra tardado cien dias en fabricar, y no ha conseguido obtener
¢l menor efecto téxico con ellas, y por més que Challan, como
producto de sus experiencias, asigna 4 la creatina un gran po-
der toxico, es indudable que es aun menor que el de la urea,
pues si esta sustancia inyectada en un animal en cantidad
equivalente 4 la que ¢él hubiese fabricado en 17 dias le Jpro-
duce la muerte, no pasa asi con la creatina, de la que se ne-
cesitaria cantidad mayor de la que el animal hubiese fabricado
en 72 dias, con la que no se ha conseguido obtener efecto al-
guno: la ereatinina es de un mayor poder toxico que las ante-
rioves sustancias y contribuiria poderosamente 4 ln intoxica-
cion si se hallase en cantidad suficiente, pero existe en la san-
gre en tan cortisimas proporciones, que algunos fisiclogos po-
nen en duda su existencia en ella: la leucina, la taurina, la
tiroxina, la xantina, ete,, no han llegado & producir nada con
las inyeceiones que de ellas se han hecho,

Feltz y Ritter basandose en el hecho de que en los anima-
les en que se practica la nefrectoniia la muerte se produce 4
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los tres dias, han intentado buscar las sustancias que inyecta-
das en cantidad equivalente & la que el animal hubiere fabri-
cado en tres dias produjeran la muerte inmediatamente y asig-
nan este poder & las materias minerales negando su aceion
4 las anteriores: de estas materias minerales y de entre ellas
las alcalinas, que han sido la mejor estudiadas, deben llamar
nuestra atencion en primer término las sales de sosa por su
gran cantidad; pero su toxicidad es tan corta, que ha habido
que buscar en las de potasa la explicacion de los fenomenos
producidos, y en efecto, el cloruro de potasio mata & la dosis
de 18 centigramos por kilogramo de animal; pero hay que
tener en cuenta para opouerse 4 la opinién de dichos experi-
mentadores que el cloruro no es la tmica sal que en la orina
existe, §ino que se encuentra mezclado con fosfatos, sulfatos
y fenisulfatos, que son mucho menos toxicos; y por otra par-
te la experimentacién nos ensefia que la potasa produce la
muerte paralizando el corazén, lo que no ocurre con la orina,
y por lo tanto no podemos considerar & aquella sustancia co-
mo la tinica productora de los fenomenos que se presentan
por la retencién en el organismo de los elementos componen-
tes de Ia ovina; ademds en este ultimo caso se observa estre-
chamiento de la pupila, diurésis y salivacion, cosas todas que
no se notan con la inyeecién de potasa.

Visto que nada conseguiase demostrar con estos esclusivis-
mos de escuela, en que cada teoria atribuye al principio toxi-
co de la orina que ha elegido como principal, la propiedad de
ser el tnico productor de la intoxicacién sin tener para nada
en cuenta la toxicidad de log demds, por mis que la reconoz-
ca, convinose con muy buen acuerdo en pensar si 10 podria
ser el resultado de la accion de todos los principios toxicos que

la orina contiene, y abriéndose paso esta idea la doetrina de la

s T




e

urinemia sustentada en primer término por Fabriés, ha venido
A sustituir 4 la de la creatinemia, prestandole su antoridad y su
apoyo Chalvety Gubler, y quedando plenamente demostrada
por los trabajos de Bouchard, que en sus notables " Lecciones
sobre las auto-intoxicaciones” hasta ha llegado 4 asignar la
parte de toxicidad que & cada uno de dichos elementos corres-
ponden.

Investigado ya el principio téxico, 6 mis bien dicho, el con-
junto de principios que pueden dar lugar 4 una intoxicacion,
veamos ahora si la eclampsia puede ser considerada como un
cfecto de dicha intoxicacidn, y en caso afirmativo qué circuns-
taneias concurren para producirla.

En este punto voy & permitirme tomar algunas ideas del
Dr. Peter, quien describiendo magistralmente lo que él entien-
de por tefisacion, y al dar los rasgos caracteristicos de ella, re-
conoce 4 la eclampsia como una auto-tiffisacion, por poseer todos
los earacteres propios de aquella, y en efecto, en primer térmi-
no estudia los fenémenos que en el sistema nervioso se produ-
cen en estos casos, coneluyendo con la afirmacion de que estos
trastornos tienen siempre algo de especifico segim el principio
téxico que los engendra, y asi como en la fiebre tifoidea los
sintomas nerviosos predominantes son el coma y el delirio, y
asi como en la urinemia lo que predominan son las convulsio-
nes, es decir, la eclampsia, asi también en la intoxicacion de
que nos ocupamos lo predominante es la eclampsia puerperal,
es decir, las convulsiones por urinemia gravidica.

De la misma manera, y antes de hacer un perfecto parangén
entre los trastornos cerebrales que la eclampsia y las otras tifi-
saciones presentan, se ocupa detenidamente de un sintoma co-
mim & todas ellas, la hemorragia, temible accidente, que sien

todos los casos debe preocuparmos, en los partos eclampsicos
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debemos preveerno solo por su mayor gravedad sino: por su
mayor frecuencia, y se estiende después en estensas conside-
'Hﬂ-i()nf‘-f'i, quﬂ 1o i‘l‘::lshul{) ﬂ.q”.i }101.' 110 Ilﬂ(‘.l‘:l]' mas l?l-l';:"'f) este tra-
bajo, y que en dltimo término tienden 4 demostrar una afiv-
macion admitida hoy por easi todos los autores, que la eclamp-
sia @s una intoxicacion, y sobre cuyo modo de produccion y
principios que la generen es en los que auu existen diver-
gencias.

Pocas palabras he de agregar 4 las ya dichas para esplicar
como se produee esta intoxicaciéng hemos admitido con Hipo-
litte la existencia de modificaciones renales producidas por el
simple hecho de la gestacién; demostrado queda que en las
embarazadas hay un aumento de presién artevial por la pléto-
ra serosa que en ellas existe, y si aquellas modificaciones se
hacen més intensas, y esa mayor presién actiia en esas circuns-
tancias, nada de particular tiene que se produzean trastornos
en el rindn, que haciéndolo insuficiente para cumplir su come-
tido den por resultado la intoxicacion, y maxime si se tiene en
cuenta que hay un aumento de productos toxicos, pues segin
afirma Peter, la mujer embarazada asi como verifiea hemato-
poyesis por dos, del mismo modo también efectia la uropoye-
sis por dos.

Recientemente se le ha atribuide 4 esta afeceién un origen
parasitario, pero son tan escasos los datos aportados, que bien
podemos considerar & esta teorfa en embridn, puesto que hasta
ahora no cuenta en su apoyo ni con hechos de observacion cli-
nica que la comprueben, ni con pruchas esperimentalos que
vengan & corroborar la verdad de sus afirmaciones.

No es solo esta teorfa la que hoy disputa 4 la. uvinemia la
esplicacion de la naturaleza de los fendmenos eclampsicos, sino

que fundandose en distintos hechos observados, Meyer, conti-
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nuador en este punto de los trabajos de Brown-Séquard, su-
pone que la auto-intoxicacién seria debida 4 la supresién de la
secrecion interna de los rifiones, es decir, que la enfermedad
seria. producida no porlo que el rifién deja de eliminar, sino
por lo que el rifién deja de verter en la sangre; cuestion es es-
ta, la de las secreciones internas, aun no dilucidada completa-
mente por los fisiclogos, y aun admitiendo su existencia, hay
entre ellos quien cree que dichas secreciones tendrian por re-
sultado la produccion de una antitoxina, que oponiéndose 4 los
productos toxicos que el metabolismo orgénico éngendra, im-
pediria la presentacion de sus perniciosos efectos, mientras hay
quien opina que el producto segregado ejerceria una influencia
inmediata sobre la nutricion,

Estando todavia este asunto en un periodo de evolucién, y
no conociéndose aun & ciencia cierta ni el modo de producirse
estas secreciones ni la manera como los productos segregados
obran, suspendo mi juicio, por més que descubro amplios ho-
rizontes tras de esta incertidumbre, hasta que nuevos experi-
mentos y mas profundas investigaciones corroboren 6 recha-
cen las afirmaciones de esta teoria, cuya comprobacién habria
de dar un poderoso impulso en el estudio de la patogenia, y
como consecuencia un progreso indudable para la aplicacién

de una te apeutica racional.

DIAGNOSTICO.

La eclampsia puerperal es una de las enfermedades en la
que no es dificil el diagndstico; lo hace aun més facil la exclu-
sion de todo otro estado que no sea el puerperal, compren-

diendo en ¢l, segun Hervieux, desde la concepeién hasta el
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destete, y asi es que cuando podamos comprobar la existencia
de convulsiones desenvolviéndose en periodos clonicos y toni-
cos bien marcados, sin producir dislocacion del cuerpo a pesar
de la energia de las contracciones musculares; cuando vea-
mos que 4 estas contracciones sucede un coma mis 6 menos
profundo al que han precedido graves desérdenes en la ciren-
lacién y en la respiracién provocando el terrible aspecto que la
enferma presenta, no podrd apenas quedarnos duda alguna
acerca de la enfermedad de que se trata, 4 pesar de lo cual y
por existir algunas afecciones que, como la epilepsia y el his-
terismo pudieran producir alguna confusién, nos detendremos
a hacer el diagnostico diferencial entre ellas.

Si atendiéramos solo 4 los fenémenos convulsivos del ata-
que, podriamos alguna vez sufrir equivocaciones, pero si recor-
damos los antecedentes de la enferma, si tenemos en cuenta
que la eclampsia es una enfermedad aguda y de corta dura-
eibn, en que los ataques se repiten con cortos inter ralos, mien-
tras que la epilepsfa tiene una marchacrénica, y losataquesapa-
recen con grandes intervalos, sin que en el intermedio que én-
tre estos existe la temperatura sufra aumento de ninguna cla-
se, entonces la confusién seré imposible y podremos ficilmen-
te distinguir la epilepsia de la eclampsia; ademas, la invasién
se verifica gradualmente en la eclampsia, comenzando por con-
vulsiones faciales, mientras que en la epilepsia tiene lugar por
una brusea caida.

Con el histerismo las diferencias son aun méas notables, pues
en este las convulsiones son exclusivamente clonicas, sin re-
oularidad ninguna, de tal modo que la enferma se arroja de la
cama, se agita sin cesar con movimientos desordenados y con
violencia tal que se necesita un gran esfuerzo para sujetarla;

las facultades intelectuales y sensionales no se pierden, y des-
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pués del ataque la enferma recuerda perfectamente lo que le
ha ocurrido; en este la mano no se cierra fuertemente sobre el
pulgar, no hay espuma en la boea, y durante ¢l los gritos son
frecuentes, terminando el acceso con actitudes pasionales 6
con el delirio sin que se presente el coma; la invasién también
se produce de distinta manera, pues aun cuando no se verifi-
ca tan bruscamente como en la epilepsia, se le asemeja mu-
cho, distinguiéndose de este modo de la eclampsia.

Siel diagnostico tenemos que hacerlo durante el periodo
comatoso, recogeremos los antecedentes de la enferma, y esto
nos bastard en muchas ocasiones para fijar nuestra opinién,
pero si ello no fuera suficiente, son tan caracteristicos algunos
sintomas y antecedentes de la hemorragia y conmocién cere-
bral, con quienes pudiera confundirse, que no nos quedaré du-

da respecto de la clase de afeccién que tenemos que tratar.

PRONOSTICO.

Graye debemos considerar siempre el prondstico de la
eclampsia puerperal, puesto que por mas que las estadisticas
demuestran que la mortalidad ha disminuido mucho de 50 afios
4 esta parte, aun alecanza una cifra bien considerable, que ha-
ce que debamos ver siempre con temor la presentacién de es-
te terrible accidente. El tanto por ciento de mortalidad varia
con los diferentes autores que se han propuesto encontratlo, i
del conjunto de sus observaciones podemos deducir que dicha
mortalidad oscila entre un 15 y un 20 por 100.

Distintas circunstancias aumentan la gravedad del pronds-
tico; la duracion de la eclampsia y la frecuencia ¢ intensidad

de los accesos, ponen en grave peligro 4 la enferma, que se ve
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entonces expuesta 4 sueumbir, no solo por la intoxicacion, sino
por las distintas complicaciones que ya hemos enumerado co-
mo consecuencias inmediatas de las convulsiones; la presenta-
cion de los ataquesal principio del parto, sobre todo tratindose
de primiparas, debe hacernos considerar Ia gravedad mucho
mayor que si se presentaran en el periodo de expulsién, y la
continuacion de los aceesos después de expulsado el feto de-
be ponernos en guardia contra una fatal terminacién. Pero- el
signo pronodstico mas seguro, y en el que debemos fijar prin-
cipalmente nuestra atencion, es la temperatura; si esta progre-
sivamente desciende, pronosticaremos favorablemente,y si por
el contrario aumenta hasta llegar & 41° 6 42°, la muerte serd
la terminacién mas probable.

Nos hemos ocupado solamente hasta ahora del prondstico
en lo que respecta & la madre, pero hay que tener en cuenta
que no es solo ella quien sufre las consecuencias dela afeceion;
el feto se encuentra tanto 6 mas expuesto que la madre, como
lo demuestran las estadisticas que acusan una mortalidad del
50 por 100, y se comprende que asi sea, considerando que la
hematosis se suspende en la madre durante las convulsiones,
impidiendo de este modo la respiracion fetal, que por otra parte
suele hallarse dificultada por la contraccién espasmédica del
utero que imposibilita el que la eireulacion placentaria se ve-
rifique normalmente; si media mucho tiempo entre el primer
aceeso y la terminacion de la eclampsia, y si la temperatura
aumenta, poniendo en peligro la vida de la madre, bien pode-
mos asegurar que habra terminado la del feto, pues ambas son
circunstancias en extremo desfavorables y que anmentan Ia

gravedad del prondstico.
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TRATAMIENTO.

En dosgrandes secciones—Tratamiento profiléctico y Tra-
tamiento curativo—podemos dividir el estudio de lasmaterias que
abraza aquel epigrafe; en la primera nos ocuparemos de todos
aquellos medios que tienden 4 prevenir la produceion de los ac-
cesos eclampsicos mediante su inmediata aplicacién deducida
dela existencia de los prédromos, que ya dejamos deseritos, yen
la segunda nos ocuparemos de los medios terapéuticos aplica-
blesé la euracién de esta enfermedad, una vez que ha estallado
el aceeso ¢ es inminentemente su aparicion: no necesito encare-
cer la importancia de uno y otro tratamiento, pues si con el cu-
‘ativo hacemos desaparecer, 6 lo intentamos por lo menos, el
terrible cuadro de sintomas que la enfermedad presenta, con
el profildctico evitaremos su aparicion; aumentando su impor-
tancia el hécho comprobado de que reconocidos los prodromos
¢ instituido un tratamiento preventivo enérgico, rara vez la

afeceidn llegard 4 desarvollarse.

A. Tratamiento profildctico.

Esta medicacién se dirige principalmente 4 combatir la al-
buminuria, y si bien es verdad que en algunos casos no puede
comprobarse su existencia, tampoco es menos cierto que en la
mayoria de ellos encontramos albtimina en las orinas de las
mujeres amenazadas de ataques de eclampsia; asi, pues, el mé-
dico debe recurrir siempre al examen de las orinas de las em-
barazadas desde el momento en que esta ha entrado en el sex-
to mes de la gestacion; si entonces los anélisis nos demuestran
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la existencia de la albiimina, debemos combatirsin pérdida de
tiempo su produccién, para lo cual se han empleado distinfos
tratamientos que vamos & enumerar.

Las sangrias pequeias, los purgantes con objeto de dismi-
nuir la tensién arterial y de desembarazar el tubo digestivo de
Jas materias en él contenidas, los 4dcidos acético, citrico y
benzoico, los bafios de vapor con el fin de activar la diafore-
sis, la administracién de los ferruginosos y tonicos reconstitu-
yentes y la aplicacion de ventosas secas en la regién lumbar
con el fin de disminuir la hiperemia renal, administrando al
mismo tiempo un diurético, como el acetato 6 el bitartrato po-
tésico, son con otros la mayorfa de los medios que han sido hoy
ventajosamente reemplazados: los bafios calientes seguidos de
la aplicacién de mantas alrededor del cuerpo de la enferma,
procurando provocar una abundante traspiracion, constituyen
un excelente medio, que sin peligros de ninguna clase puede
producir buenos resultados; y las inhalaciones de oxigeno, fa-
voreciendo las combustiones orgénicas y ayudando por consi-
guiente 4 la destruccion de los desechos celulares acarreados
por la sangre, puede prestarnos algunos servicios que 1o de-
bemos despreciar.

Pero desde que Tarnier preconizé los efectos de la dieta
lactea como preventiva de la eclampsia este régimen se ha
sobrepuesto & todas las otras medicaciones, y es natural que
asi suceda si se tiene en cuenta que la eclampsia es una into-
xicacion, que la leche es el alimento que introduce en el orga-
nismo menor cantidad de sustancias téxicas, suprimiendo de
este modo en gran parte la intoxicacién de origen alimenticio,
y que en atencién 4 su accién diurética, facilita la eliminacion
de las sustancias toxicas formadas en el organismo & espensas

de los elementos celulares. El régimen licteo debe ser absolu-
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to, tomando la mujer de tres 4 cuatro litros de leche diariamen-
te, y propone Tarnier que se instituya este tratamiento pro-
gresivamente, dando el primer dia un litro de leche y dos co-
midas, en el segundo dos litros de leche y una sola comida re-
gular, en el tercero tres litros y una comida de media racion
y en el cuarto cuatro litros sin ningin otro alimento, continuan-
do asi en los dias sucesivos. Champentier empieza desde luego
con el uso exclusivo de la leche, déndola & dosis pequefias
para evitar el vomito y para que la embarazada se vaya de es-
te modo acostumbrando 4 ella hasta que la tome 4 diserecion.
A los pocos dias de estar la enferma sometida 4 este régimen,
la albumina eliminada empieza & decrecer, los edemas y demés
fenomenos prodromicos, si existian, desaparecen por lo gene-
ral, y en la mayoria de los casos tendremos de este modo con-
jurado un peligro, evitada una afeccion que podria quizas no
haberse presentado, porque la eclampsia no sigue necesaria-
mente & toda albuminuria, pero que nadie puede poner en du-
da la probabilidad de su aparicién, dadas las condiciones abo-
nadisimas para su desarrollo en que la enferma se encon-
traba.

He dicho que en la gran mayoria de los casos bastard con
este tratamiento, pero si & pesar de él y & pesar del empleo de
las otras medicaciones que he enunciado, la albimina sigue au-
mentando progresivamente y los sintomas prodrémicos llegan
4 tomar un cardcter alarmante y amenazador, se estd en el ca-
so de pensar en la provocacién del parto como medio de su-
primir la causa que sostiene la enfermedad; respecto al mo-
mento de la proyocacion, las circunstancias especiales de cada
enferma son las que han de indicarlo, y en cada caso particu-

lar obraremos con arreglo 4 dichas circunstancias.
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B. Tratamiento curativo.

Hemos visto lo numerosas que han sido las teorfas susten-
tadas para explicar la patogenia de esta enfermedad, y elaro
es que respondiendo & estos distintos modos de pensar con res-
pecto & su origen, se han instituido distintos tratamientos en
consonancia con las ideas particulares de cada clinico; pero la
préctica, que en este caso es el gufa mas seguro, ha eliminado
no poeos, dejando solamente aquellos con los que se han obte-
nido resultados més ¢ menos positivos y euyo estudio intenta-
remos hacer indicando de paso el que nos ha producido mejor
resulfado, sin que esto sea inclinarnos decidida y exclusiva-
mente por uno de ellos, sino que en cada caso particular, como
veremos, cada uno podrd tener su aplicacion.

La sangria ha sido durante mucho tiempo el tratamiento
fundamental de esta enfermedad: Peter, uno de sus mas ar-
dientes defensores, dice que siendo la eclampsia un producto
de la acumulacion en la sangre de principios toxicos que de-
bieran haber sido eliminados por el rifion, y siendo la mujer
embarazada poliémica, debemos prevenir las congestiones en-
cefalicas & que le predispone la plétora cuantitativa, 6 corre-
girlas cuando se han presentado, empleando la sangria que
llena el doble objeto de quitar de la sangre aquellos principios
que la intoxican y de producir la depleccion, que tendrd por
consecuencia la disminucion de la presion arterial ¥ producirk
por lo tanto efectos descongestivos. Es indudable que estos
’05 resultados inmediatos de la sangria, y bien puede Peter

‘ontar los casos que narra de reaparicion del conocimiento des-
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pués de un coma profundo por la aplicacion de este medio,
pero si se tiene en cuenta que la presion arterial vuelve & ser
la misma al poco tiempo porque la sangre absorve répidamen-
te el suero de todos los tejidos de la economia, haciéndose de
este modo més hidroémica y tan abundante como lo era antes,
y si se tiene presente que la sangria si bien disminuye los prin-
cipios toxicos pone al organismo en peores condiciones para
luchar con los que aun restan en ¢l, se comprenderd que el nu-
mero de sus indicaciones disminuye y se comprenderd que es-
te tratamiento ceda su puesto & otros que sin esplicacion tan
racional de sus efectos no ofrecen en la practica los inconve-
nientes que dejamos apuntados.

No quiere esto deeir que la sangria deba ser rechazada en
absoluto, y por el contrario, si nos encontramos ante una mu-
jer robusta, de constitucion sanguinea, en que los sintomas
congestivos se presentan de un modo manifiesto, debemos
practicar una sangria mediana, de 2560 4 300 gramos, antes
que la congestion pueda poner en peligro la vida dela enferma,
y aun en aquellos easos en que faltando en la mujerlas condi-
ciones orgdnicas que hemos apuntado, el coma es muy profun-
do y duradero, también debemos practicarla 4 titulo de alivio
pasajero, puesto que & mas de prevenir la congestion, evitare-
mos por el momento la intoxicacidn estrayendo cierta canti-
dad de productos téxicos, pero no podremos evitar que se acu-
mulen nuevos productos que en un tiempo mayor 6 menor han
de venir & ser los causantes de ataques sucesivos.

La medicacion anestésica, después de haber sido rudamen-
te combatida durante largo tiempo, se ha impuesto al fin, sien-
do hoy admitida hasta por algunos de sus méis encarnizados
detractores; y en verdad que no tenia razon de ser tal o

¢ién dados los favorables resultados que las estadisticas de




los autores demuestran, y dado el que no pretendemos obte-
ner un efecto curativo con su aplicacién puesto que no nos
dirigimos sobre la causa productora, sino que solamente pre-
tendemos evitar la aparicién de sus manifestaciones sintomé-
ticas para de este modo impedir sus consecuencias y dar tiem-
po & la intervencién con otros medios de efectos mas directos.

El cloroformo actia, como sabemos, abatiendo y hasta ani-
quilandoe la contractilidad de los misculog voluntarios 6 de re-
lacién, sin producir apenas efecto sobre la de los auténomos 6
vegetativos, y claro es que en ningin caso podremos darle me-
jor aplicacion que en los accesos de eclampsia, en donde pro-
duciendo la relajacién de los primeros hacemos imposible la
convulsion, evitando su consecuencia inmediata, la congestion,
y porsu pasividad sobre los segundosno sufrivd el parto deten-
cion de ningun género; es mas, el cloroformo normaliza las
contracciones uterinas cuando son irregulares 6 espasmodicas
¥ no hay para qué encarecer las ventajas que en los casos de
eclampsia puede producirnos esta utilisima accion: la respira-
ci6n, durante los accesos, se efectiia muy defectuosamente 4
consecuencia de los espasmos musculares; si conseguimos ha-
cer cesar estos espasmos produciendo la sedacion general la
respiracion serd mas amplia y la hematosis se verificara sin in-
convenientes, efecto no despreciable ue hace aun méas util la
aplicacion del cloroformo.

Respecto de su modo de administracion existen divergen-
cias, pues mientras unos,como Playfair, opinan que se debe vi-
gilar 41a mujer y administrarle el cloroformo tan pronto se ad-
vierta la menor amenaza de un ataque, otros, como Hipolitte,
creen que para que sea eficaz debe emplearse en inhalaciones
continuas y 4 grandes dosis, sumergiendo 4 las enfermas en

una anestesia mas ¢ menos profunda, hasta que la columna ter-
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mométriea indique que se ha alejado todo peligro de un nuevo
ataque; este ultimo modo de proceder nos parece algo exage-
rado, pues aparte de losinconvenientes que puede tener una
aplicacién tan larga y tan sostenida, no teniendo en estos ca-
sos la cloroformizacién otro objeto que el impedir la produc-
cién de los ataques y sus consecuencias, no hay para qué es-
poner 4 la enferma 4 peligros que facilmente pueden evitarse.

Como sucedaneas de la medicacion anestésica y para ob-
viar alounos inconvenientes que esta presenta, cual el requerir
la constante presencia del médico allado de la enferma para
proceder 4 su aplicacion, se han propuesto las medicaciones
hipnética y anti-espasmédica, contando 4 la cabeza de ellas
con el hidrato de cloral y el bromuro potésico respectivamente:
como sabemos, los efectos de la medicacion hipnética son pro-
vocar un suefio tranquilo, durante el cual los movimientos de
espansién del eérebro llegan al minimum, disminuyendo la eir-
culacion cerebral y provoeidndose por lo tanto una verdadera
anemia pasajera y fisiolézica del cérebro; los bromuroes produ-
cen flacidez muscular y pérdida de los reflejos, al mismo tiem-
po que disminuyen la tensién vascular, y de los efectos de una
y otra medicacion bien evidente es que podremos obtener
magnificos resultados en el tratamiento de la eclampsia y més
aun si se les asoeia para sumar sus acciones.

Recomienda Charpentier administrar el cloral por la via
rectal, mediante enemas de 4 gramos de dicha sustancia en 60
de mucilago de membrillo, repitiendo esta dosis cada cinco 6
seis horas mientras no disminuya la intensidad de la afeccién
y continuar después sosteniendo la accién del medicamento
durante algtin tiempo, haciendo tomar & la enferma cada dos 6
tres horas una cucharada de una poeién que contenga 3 gramos

de hidrato de cloral por 125 de julepe gomoso. Playfair le aso-
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cia al bromuro potésico, dando 1 gramo de cloral y 75 centi-
gramos de bromuro por dosis y repitiendo estas cada cuatro 6
seis horas, y en caso de que la mujer no pueda tragar recu-
rre 4 los enemas, dando doble dosis del eloral.

He tenido ocasién de observar la aplicacion combinada de
estos dos medicamentos, y los resultados han sido tan satisfac-
torios que no renuncio & dar por lo menos una ligera idea del
modo como fueron administrados. Dos, entre los casos que he
tenido ocasién de observar, han puesto bien manifiesto sus bue-
nos efectos; en el primero, tratibase de una joven embarazada
de ocho meses, primipara, que reconocida el dia antes de la
esplosién del ataque resulté ser albumintrica, comprobando-
se la existencia de edemas en las estremidades inferiores; des-
arrollado el acceso é inmediatamente después de la termina-
cién del primero se hizo tomar 4 la enferma, de una sola vez,
la tercera parte de una pocién que contenia 6 gramos de hi-
drato de cloral y 4 de bromuro potasico por 100 de agua des-
tilada y 30 de jarabe, continudndose la administracién de es-
tos medicamentos haciendo tomar a la enferma una cuchara-
da, cada hora, de la misma pocién; combinindose este trata-
miento con el empleo de los baifios templados, consiguidse que
el segundo acceso no se presentara hasta la hora y media, ya
con menor intensidad, y después de un tercero que aparecié &
las dos horas, quedo la enferma en un estado semi-comatoso,
sin que afortunadamente se presentara ningtn nuevo atague;
sometida al régimen licteo absoluto los edemas desaparecie-
ron y la enferma coutinué perfectamente su gestacion, verifi-
céndose el parto sin ningtn incidente y con resultado favora-
ble, tanto para la madre como para el hijo. En el segundo ca-
50 4 que me refiero no es ya tan evidente la accién de estos

medicamentog, pues aungue se produjo inmediatamente un re-




tardo en la;aparicién de los nuevos accesos, sin_embargo la
presentacién del parto y su feliz terminacion, y con esta la ter-
minacién también de los fendmenos ecldmpsicos, hace que no
podamos atribuir todo el buen resultado obtenido tinica y ex-
clusivamente al empleo de aquella medicacion.

Aconsejan algunos autores emplear el hidrato de claral por
la via hipodérmica, pero aungue no tengo ninguna esperiencia
sobre ello, me parece espuesto este medio por la facil produc-
cién de accesos y escaras gangrenosas, que podemos eyitar
administrandolo por la via bucal 6 por la rectal en caso nece-
sario.

El empleo del opio y sus derivados, preconizado por algu-
nos autores en el tratamiento de la cclampsia, debe ser pros-
cripto en absoluto, pues si bien producen el sueflo, 6 mas bien
dicho, el ensueiio, el adormeciento, lo hacen mediante la con-
gestion. cerebral que provocan, congestion que escita podero-
samente el cerebro, y como quiera queen la eclampsia uno de
sus temibles accidentes es la presentacién de congestiones, de
aqui que nos resulte absurdo este tratamiento y debamos re-
chazarlo enérgicamente.

La.administracién de la pilocarpina por el método hipo-
dérmico, 4 la dosis de uno 6 dos cenfigramos por inyeceion, se
ha recomendado como eficaz en el tratamiento de la eclampsia:
la pilocarpina provoca el sudor, pero no parece ser esta su
principal accién en estos casos, sino que 4 titulo de echolics
es camo so la ha venido empleando, por mis que esta propie-
dad no. se encuentre aun del todo confirmada, sino que antes
al contrario, hay autores quela niegan en absoluto, suponiendo
otros-que lo tinico que hace es sostener, fayorecer y regulari-
zar las contracciones uterinag después que estas han sido ya

provocadas naturalmente y cuando la dilatacion empieza 4 es-
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tar adelantada; por lo tanto, y en yirtud de esta diversidad de
pareceres, hay que admitirla con reserva hasta que nuevos es-
perimentos nos den idea clara de su accion.

Y para poner término al estudio de los medios earativos de
la eclampsia, nos ocuparemos ahora de la depleccién del utero,
admitida hoy por casi todos los autores y combatida tunica-
mente por algunos que, como Schraeder y Gooch, se oponen en
absoluto 4 que el médico intervenga con sus maniobras tocols-
gicas, limitando su accidn unicamente 4 ocuparse de los ata-
ques, y se oponen porque dicen que estas maniobras son bas-
tante & provocar la aparicién de un nuevo acceso que sin ellas
aun se habria retardado algtin tiempo; pero no tienen en cuen-
ta que con el cloroformo las convulsiones se evitan, y este
efecto podemos aprovecharlo para provoear el parto sin peli-
gro de que los ataques se repitan; se oponen también & la pro-
vocacién porque consideran tardios é inseguros los medios que
para ello poseemos, de modo que cuando se consiga la deplec-
cion ya la eclampsia habrd tenido tiempo de producir todos
sus terribles efectos, pero aun admitiendo que siempre resulta-
ran tardios los procedimientos de provocacién, lo cual no es
cierto porque en ocasiones vemos subseguir el parto 4 la apli-
cacion de estos medios, para esos casos estan el cloral y el bro-
muro potdsico que nos permitiran aguardar; y en ultimo tér-
mino, aducen como argumento que muchas veces no cesa la
eclampsia después de evacuado el Gtero, sino que’ los ataques
contintian con la misma 6 mayor intensidad, como si por no
haber dado resultado un tratamiento en todos los casos de una
afeccion pudiéramos ya eliminarlo de su terapéutica; ademas,
esto ocurre excepeionalmente y no debemos por ello despreciar
un método curativo tan importante.

Ast como vemos que respecto & la provoeacién del parto
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casi todos los autores estdn conformes en aceptarla, no ocurre
lo mismo con la terminacion artificial de él si la eclampsia se
ha presentado después de iniciado el trabajo, pues mientras
unos opinan que en todos los casos debe terminarse, otros por
el contrario, y me parece mas racional este parecer, creen (ue
mientras el cuello no esté lo suficientemente dilatado, todama-
niobra forzada y cruenta constituirda un método ciego espues-
to & serios peligros.

Por dltimo, en el tratamiento de la eclampsia hay que ob-
servar algunos cuidados accesorios, tales como evitar que la
enferma muerda su lengua durante las contracciones, para lo
cual se coloca un pafiuelo doblado entre ambas mandibulas
aprisionando la lengua detrs del arco dentario, en cuya posi-
cion se la inmoviliza teniendo el lienzo bien tiraute; hay que
evitar también que la enferma se lastime cayéndose, para lo
cual ne se ejercera minguna violencia, sino que colocaremos
almohadas 4 su alrededor, y hay que vigilarla marcha del par-
to, con objeto de que el nifio, durante el periodo de espulsién,
no resulte lastimado con los movimientos convulsives. Pero
con lo hay que tener preferente atencién es con las hemorra-
gias que pueden presentarse después del parto y que procura-
remos cohibir con los medios oportunos, después de estraida la
placenta, y de entre los cuales consideramos preferible el ama-
samiento de la matriz ayudado por la excitacion de las paredes
internas del drgano, puesto que el cornezuelo de centeno, &
més de necesitar mas tiempo para producir sus efectos, ejerce
sobre el itero una accién tetanizante duradera que bien pu-
diera refluir sobre todo el sistema muscular, ya predispuesto,

provocando la aparicion de nuevos atagues.




CONCLUSIONES.

1.~ Es imposible dar de la eclampsia una definicion com-
pleta que satisfaga todas las opiniones, dada la diversidad de
pareceres que existe para explicar su naturaleza,

25 En la mayoria de los casos encontramos alteraciones
renales en las autopsias, comprob4ndose en muchas ocasiones
un numeroso grupo de lesiones que parecen ser consecuencia
de la enfermedad y no nos dan, por lo tanto, luz ninguna sobre
el modo como esta se produce.

2.* Los sintomas de la eclampsia son perfectamente cla-
ros y perceptibles, manifestindose por accesos constituidos por
distintos periodos que guardan una completa regularidad en
su orden de presentacion.

4+ Pntre las causas predisponentes, abonadisimas para
ol desarrollo de la eclampsia, debe figurar en primera linea la
condicién de primipara de la mujer embarazada.

5.0 El parto natural, en la mayoria de las ocasiones, s
el agente provocador de los ataques eclampsicos. Como conse-
cuencia de esta conclusion se deduce que el mayor nimero de
casos de eclampsia se presenta durante el parto.

6.2 La eclampsia es una intoxicacién urinémica, produ-
cida por las modificaciones que en el rifién imprime el embara-
20 y porla plétora serosa concomitante, existente en las muje-
res embarazadas.

7.2 El diagnéstico de la eclampsia puerperal es facil, y el
conoeimiento de sumodo de invasion y de la manera como se
producen en ella las convulsiones hard facilmente distinguible
esta afeccidn del histerismo y de la epilepsia, con quienes pu-

diera confundirse.
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8.% El pronodstico de esta enfermedad es grave, calculan-
dose en un 15 é un 20 por 100 la mortalidad con respecto &
la madre y en un 50 por 100 la referente al feto.

9.* El tratamiento profilictico, en aquellos casos en que la
albuminuria ha podido ser comprobada, es de un resultado evi-
dente siempre que sea instituido en tiempo oportuno, y de en-
tre fodos los medios propuestos debemos dar la preferencia al
régimen lacteo absoluto.

10.* Si se presenta la eclampsia durante el embarazo,
debemos emplear el cloral y el' bromuro potasico; y estos me-
dicamentos y la provocacion del parto si la gestacién se halla
muy avanzada: silos ataques se presentan en el periodo de di-
latacién del parto, cloroformo y su terminacién artificial; y i
en el periodo expulsivo, cloroformo, quedando en espectativa
de su terminacién natural; caso de retardarse esta, terminacion
artificial y extraccién de la placenta con: amasamiento. subsi-
guiente para evitarlas hemorragias: en el puerperio, cloral y
bromuro potisico.

En caso de congestién cerebral 6 pulmonar 6 de tendencia

4 ellas, una ligera emision sanguinea.
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