
La figura 507 representa un taponamiento mal hecho y, como puede suponerse,

ineficaz. Si el instrumento que guía la gasa es introducido sin la comprobación de

la mano externa, se detiene en el anillo de contracción, el cual es tomado errónea

mente por el fondo del útero. Entonces se rellena con la gasa tan sólo el cuello, v

de la úlcera placentaria, á la cual ha quedado adherido un trozo de placenta, con

tinúa saliendo sangre.
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Fig. 506

Taponamiento úterovaginal bien_hecho
De una preparación de la clínica obstétrica

de Basilea
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Fig. 507

Taponamiento mal hecho

La gasa ocupa tan sólo el cuello y la vagina; un coti

ledón de la placenta está todavía adherido á su sitio

de implantación
De una preparación de la clínica obstétrica de Basilea

Para el práctico que se encuentre solo ó que, todo lo más, tenga por ayudante
una comadrona, el taponamiento uterino no es de fácil ejecución, pero es factible.

Se coloca la mujer á través de la cama y se pone al descubierto el cuello uterino

con un espéculum univalvo; al mismo tiempo se necesita otro espéculum plano,

que es sostenido por una tercera mano. Entonces se coge con las pinzas la por

ción vaginal del cuello haciéndola descender hasta la vulva, con lo que ya no se

necesitan los espéculums, y la gasa, que es presentada por la comadrona habiéndola

Orif.
.

int.
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tomado directamente de un paquete aséptico, es introducida sin ninguna dificultad.
En caso de necesidad, se puede también prescindir del espéculum y hasta del des
censo del cuello, colocando la mujer en decúbito dorsal, fijando el útero con una mano

por la parte superior y haciéndolo descender todo lo posible, mientras que con dos
dedos de la otra mano se va haciendo penetrar á través de la vagina y del cuello,
hasta el mismo fondo del órgano. Una vez que se ha conseguido llevar al punto más
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Fig. 508

Taponamiento manual del útero

alto la extremidad superior de la tira de gasa, ya es cosa fácil llenar toda la cavidad
del útero (fig. 5o8). El inconveniente de este procedimiento consiste en que hay
gran dificultad en conservar la asepsia; la tira de gasa se pone fácilmente en con

tacto con el periné y con los órganos genitales externos, y transporta hacia arriba
los gérmenes que pueblan estas regiones.

Recientemente se ha empleado también con muy buen éxito en las hemorragias
consecutivas al parto la compresión circulai del abdomen con un tubo de goma



so. -- Procedimiento isquemiante de YI0MBURG en una recién parida
1l tubo de goma está tan apretado que han desapaucido las pulsaciones de la arteria feinora
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(proce(limiento de MOMBURG), según se representa en la fig. 509. El procedimiento
que se recomendó en su origen para suprimir la hemorragia en las operaciones qui

rúrgicas practicadas en la pelvis y caderas, es aplicable también á las hemorragias

uterinas de las recién paridas, ya sean debidas á rasgaduras ó á atonía, ofreciendo

la gran ventaja de ser rápidamente aplicables en cualquier parte. El tubo puesto

en doble debe ser aplicado lentamente, pero al final debe quedar colocado con tal

fuerza que haga desaparecer el pulso en la femoral. Si se trata únicamente de ato
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Fig. 510

Compresión bimanual del útero atónico

I,abiupobt. del orificio uleriffo

nía. á consecuencia de la anemia arterial del útero, se produce una enérgica contrac

ción del órgano, 3: si ésta se sostiene, el tubo puede ser separado de á 3c., minutos

después. En las hemorragias por rasgadura es éste un procedimiento de hemosta

sia -ovisional tan seguro, que mientras la paciente tiene el tubo aplicado hay tiempo

de trasladarla á una clínica en donde pueda procederse á la interven!:ión definitiva

qm.» sea necesaria.

Entre los muchos otros remedios hemostáticos Propuestos contra la atonía

del útero, mencionaremos además la compresión bimanital, que consiste en coger
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la víscera entre una mano que está en el exterior y dos dedos introducidos en la

vagina en el fondo de saco anterior (fig. 51o); el masaje del útero sobre la mano intro

ducida en su cavidad y cerrada en forma de puno y las inyecciones de substancias coa

gulantes, como, por ejemplo, el percloruro de hierro en disolución, etc. Todos estos

medios han caído en desuso desde que se emplea el taponamiento con la gasa; ha

brá que abstenerse especialmente del empleo de la solución de percloruro de hierro,

porque puede determinar, durante el puerperio, intensos procesos de descomposi
ción en el endometrio necrosado.

Si la hemorragia es abundante, no deberéis nunca confiar en los simples medios

farmacológicos que estimulan las contracciones uterinas. Aun las altas dosis de cor

nezuelo de centeno no obran hasta pasados io ó 15 minutos, en cuyo tiempo la mujer

puede haber quedado desangrada. Pero también pasado el primer peligro las con

tracciones provocadas por el cornezuelo de centeno son muy útiles; así es que en

todas las hemorragias consecutivas al parto, se practicarán, tan pronto como sea

posible, dos ó tres inyecciones subcutáneas de ergotina y se aplicará sobre el abdo

men la vejiga de hielo, á fin de obtener un estado permanente y válido de contrac

ción.

Todos los medios hemostáticos que hemos mencionado—masaje, estimulantes

por medio del calor y del frío, taponamiento, cornezuelo de centeno, etc. —, sólo

desarrollan su acción de un modo completo cuando el útero está realmente vacío. Si

quedan adheridas porciones de tejido placentario, como consecuencia de ello, la

retracción es insuficiente v la hemorragia continúa. Por esta razón, en todos los

casos de hemorragia atónica se deberá averiguar, ante todo, si la placenta fué ex

pulsada íntegramente. Sólo con que exista la duda de que pudiera tratarse de retención

de tejido placentario, se explorará la cavidad uterina y se hará preceder á toda otra

terapéutica la ablación de los residuos adherentes.

Es muy sorprendente el modo diverso como las mujeres reaccionan á las pérdidas
de sangre durante el parto. Mientras que algunas pierden en poco tiempo un litro

ó más sin experimentar ningún trastorno, otras presentan ya los primeros signos
de la anemia después de una pérdida de 500 gramos. No siempre son las mujeres

sanguíneas y vigorosas las que se reponen más fácilmente de las pérdidas de sangre.

Con frecuencia llama mucho la atención la facilidad y rapidez con que, en mujeres

débiles y flacas, se reparan por sí mismas todas las pérdidas sanguíneas.
Es conocida la serie de síntomas mediante la cual el organismo responde á la

pérdida de sangre. El primer órgano que reacciona es el cerebro; la mujer tiene

desvanecimientos de la vista, vértigos y zumbidos de oídos, y pierde el conocimiento

tan pronto como levanta la cabeza de la almohada. Al mismo tiempo se observa

una palidez creciente de la piel y de las mucosas, los labios se ponen sumamente

pálidos y el pulso pequeno y frecuente: Bien pronto se extiende por todo el cuerpo

un sudor frío y viscoso; la nariz, las manos y los pies se ponen fríos, las facciones

85
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se afilan, los ojos están hundidos y la expresión de la mirada es angustiosa. Entonces
alcanza el peligro su mayor grado de intensidad, puesto que pronto va á llegar á un

estado en el cual no es ya posible que los fenómenos retrocedan. Bostezos repetidos,
un par de inspiraciones profundas y vómitos indican el principio de un estado de in

quietud siempre creciente. La enferma no es va capaz de moverse, los miembros
quedan inmóviles, levanta la cabeza como para buscar aire. La respiración se hace

trabajosa, frecuente y superficial; los músculos del cuello y las alas de la nariz se

mueven de un modo rítmico con la respiración; el organismo hace todos los esfuer

zos posibles para absorber oxígeno, del cual tiene gran necesidad; entretanto, el
pulso queda reducido á ondas que apenas pueden contarse, é inmediatamente des

aparece ya de la radial.

Si la inquietud general y la sed de aire han alcanzado un alto grado, el pronós
tico es fatal, y por regla general, la enft.rma se considera como perdida; yo he visto

muchas veces salvarse puérperas en las cuales había desaparecido ya el pulso de la

radial; pero nunca las que presentaban fuerte disnea. Pero aun cuando la respira
ción se haga en algún período más tranquila y el pulso más perceptible, el peligro
para la vida no se ha alejado y. es sumamente fácil que sobrevenga un colapso repen

tino. El médico, y más todavía el tocólogo, el cual s, ve más frecuentemente obligado
á luchar con hemorragias profundas, han de atenerse á la regla de combatir á tiempo
y con cuidado toda pérdida de sangre. De una hemorragia al parecer insignificante
h una que ponga en peligro la vida, la transición es muy fácil y con frecuencia la es

cena se cambia de un modo repentino.
- Para que un tratamiento general destinado 4 rombatir la anemia aguda sea eficaz,
se comprende que es necesario, ante todo, que la terapéutica local haya conseguido
la supresión total de la hemorragia. Sería un contrasentido, por ejemplo, adminis

trar analépticos á una parturiente con placenta previa ó á una recién parida con he

morragia atónica, mientras que, por otra parte, se dejase que siguiera perdiendo
sangre. Ante todo, se debe cohibir la hemorragia y luego se atenderá á mejorar el

estado general. Existiendo ligeros síntomas de anemia cerebral, bastará colocar

á la mujer con la cabeza baja y elevar más los miembros inferiores para que se veri

fique una especie de autotransfusión de la sangre hacia el corazón y el cerebro. La
eficacia de esta autotransfusión será mucho mayor si se elevan también los brazos

y se practica una ligadura expulsiva de las extremidades, que concentre la sangre

en el tronco. En este período se podrán administrar con ventaja los analépticos:
vino, conac, café caliente y las gotas de Hoffmann.

Si se presentan lipotimias, las facciones se afilan y el pulso se hace pequeno,
no dejéis de recurrir á los estimulantes enérgicos y cuidaréis de substituir la sangre

perdida. En estas condiciones, el estómago no recibe ya nada; el café y el vino de

glutidos, y que se creían absorbidos, son regurgitados; los analépticos deben ser

administrados por la vía rectal y en inyecciones subcutáneas. Son muy eficaces

los enemas de vino y las inyecciones subcutáneas de aceite alcanforado ó cafeína,
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repetidas cada cuarto de hora. El éter alcanforado, tan usado por la vía subcutánea,
provoca dolor y puede producir una necrosis de la piel en el punto de la inyección.
Si se quiere usar el éter, lo mejor será hacerlo inhalar vertiéndolo á gotas sobre un

panuelo. Las inhalaciones de oxígeno son ineficaces; el aire atmosférico contiene una

proporción mayor que la necesaria. A la persona afectada de anemia aguda no es

el oxígeno lo que le falta, sino la hemoglobina necesaria para fijar este gas vital.
La técnica moderna de las suturas vasculares hace posible la transfusión directa

de sangre de otra persona en las vías circulatorias de una paciente exangüe. Por
la sutura transitoria de la arteria radial del marido, por ejemplo, con la vena mediana
de la puérpera se puede obtener la compensación de la sangre perdida, pero hay que
tener en cuenta que se requiere para esto la intervención de un operador habituado
y que haya una persona que se preste á dar su sangre.

Cuando no sea posible substituir directamente la sangre perdida, es necesario
tratar de mantener y hasta realzar en grado necesario la tensión del sistema vascu

lar por medio de una abundante transfusión de disolución fisiológica de sal común
al 0,9 %. Esta transfusión puede hacerse por la vía rectal ó por la hipodérmica.
Para la vía hipodérmica se utiliza una jeringa provista de una aguja cánula, la cual
se introduce en el tejido celular subcutáneo del pecho ó del muslo. Se consigue fá
cilmente inyectar 500 gramos de solución fisiológica y hacerla absorber mediante el
masaje. Si la absorción del líquido es rápida, se puede deducir que la circulación es

bastante activa, y esto es de pronóstico favorable; si en el sitio de la inyección el lí
quido queda acumulado formando bolsa, el pronóstico es desfavorable. La transfu
sión puede también practicarse haciendo penetrar la solución salina directamente
en el sistema venoso; de ordinario, se utiliza para esto la vena mediana. General
mente resultan eficaces las dosis de 500 gramos; pero á menudo hay necesidad de
inyectar un litro ó más, hasta que el pulso adquiere alguna fuerza. En casos de
hemorragias abundantes, las inyecciones de pequenas cantidades de líquido no

tienen ninguna utilidad.

Recordaré, por último, un medio que es sumamente importante contra la he
morragia, el cual se funda en la restitución del calor perdido. Las aplicaciones de com

presas calientes al pecho, á la región cardíaca, al abdomen y á las extremidades
inferiores, no solamente producen en la enferma una agradable sensación de bien
estar, sino que concurren siempre de un modo ventajoso á mejorar las condiciones
de la circulación y de la respiración.

Una complicación grave, pero, afortunadamente, muy rara de la atonía, es la inversión del
útero. El fondo del órgano se invierte en la cavidad y puede descender, atravesando el cuello,
hasta la vagina y aun hasta la vulva (prolapso del útero inverso). En estos casos el órgano está
invertido con la superficie mucosa vuelta hacia afuera v la serosa forma un embudo en el cual
penetran las trompas y los ovarios, los ligamentos anchos y los redondos.

Un útero normalmente retraído tiene paredes tan espesas que no pueden invertirse ni es po
sible provocar la inversión aun cuando se ejerza la mayor violencia para lograrlo. Si, por el con
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trario, las paredes son atónicas, delgadas y flácidas, encuentran en la amplia cavidad uterina

que acaba de evacuar su contenido, condiciones extraordinariamente favorables para la inversión,

dejándose deprimir fácilmente á manera de un saco blando. La inversión principia, de ordinario,

por el punto de inserción de la placenta, en el fondo ó en uno de los ángulos tubarios. En este

sitio se manifiesta primeramente una «depresiónl y la parte invertida desciende cada vez más,

arrastrando tras sí las paredes hasta que la inversión se hace completa.
Todo esto puede suceder independientemente de las ir fluencias exteriores y bajo la sola

acción de la presión abdominal. Pero es más frecuente que la inversión sea provocada por la

persona que asiste al parto cuando se intenta la expresión de la placenta en un útero atónico,

pues al mismo tiempo que la placenta, se comprime también hacia abajo y éste se siente descen

der rápidamente bajo los dedos. Otras veces, el accidente es determinado por una fuerte trac

ción ejercida sobre el cordón umbilical, la cual, transmitiéndose á la placenta, todavía adherida,

estira hacia abajo también la pared uterina. En estos casos la placenta se encuentra todavía

'Pared
anterior

Orif.

Orif. ext.

Depres:ón de la
pared posterior

Inversión incipiente
(Depresión del punto de
inserción de la placenta)

Infundíbulo
de inversión

La placenta y la pared
posterior atravesando

el cuello

Fig. 51:

Mecanismo de la inversión en un útero que ha parido
recientemente

Infundí bulo

de inversión

La inversión es complet.i

adherida al útero invertido (véase la figura 512). La inversión espontánea sigue las más de las

veces á la expulsión de la placenta, apareciendo al exterior la superficie mucosa con los vasos

abiertos en el sitio correspondiente á la inserción placentaria.
Los mayores peligros de esta complicación son el shock y la hemorragia. El shock es la con

secuencia de la intensa irritación nerviosa ocasionada por la gran dislocación del órgano y por
el estiramiento de su envoltura peritoneal y de los ligamentos. La intensidad de la hemorragia
depende del grado de atonía del órgano invertido. Si la placenta se adhiere todavía completa
mente, puede faltar toda hemorragia á pesar de la inversión.

La inversión reciente puede ser reconocida con facilidad, puesto que llama la atención un

tumor voluminoso que llena la vagina y entonces se practica un detenido examen bimatual. La
mano externa encuentra completamente vacía la región del abdomen ocupada normalmente por
el útero, que es la situada por encima del pubis; si la palpación es más profunda, puede llegarse
á percibir el infundíbulo formado por la inversión del órgano. El dedo que hace cl tacto vaginal,
llega á encontrar hacia arriba el punto de contacto entre el cuerpo del útero invertido y el anillo

formado por el cuello.. Si el examen es menos detenido y se tiene alguna idea preconcebida, se

pueden cometer groseros errores de diagnóstico. Así, por ejemplo, el útero invertido se ha tornado



en algunas ocasiones por un segundo feto y hasta se ha tratado de hacer la extracción con el

forceps, ó bien se ha aplicado un lazo creyendo que se trataba de un pólipo. Puede todavía suce

der que el cuerpo del útero invertido y con la placenta adherente, no haya sido reconocido y con

las tracciones se haya aumentado la inversión; pero no sería excusable que continuase el error

y que, como ha sucedido algunas veces, el útero fuese extirpado junto con la placenta.

El tratamiento de la inversión puerperal del útero consiste en la reinversión del órgano. Si

sois llamados en las primeras horas que siguen al accidente, os será fácil, por regla general, ha

cer pasar el fondo del útero á través del cuello, dilatado y todavía flácido, previo el lavado con

una solución antiséptica, envolviéndolo en compresas de gasa. Si la placenta está todavía ad

herida, es necesario despreaderla antes de la reducción del órgano. Si ha transcurrido ya medio

Inversión del útero atónico

Fig. 512

Prolapso total del útero inverso y de la vagina

De una preparación de la Clínica de Obstetricia de Halle
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día ó un día completo desde el accidente, el anillo formado por el cuello fuertemente contraído

puede oponer una considerable resistencia á la reintroducción del cuerpo. En este caso es ne

cesario recurrir al cloroformo, destinado principalmente á vencer la resistencia opuesta por

la contrapresión de las paredes abdominales. Es preferible comenzar la reducción no por el polo
inferior del útero, sino por las partes que se encuentran más cerca al anillo formado por el cuello.

La presión ejercida por la mano sobre estas partes las obliga á reintroducirse, y el fondo suele

reducirse espontáneamente cuando va ha entrado la porción inferior de la víscera.
Si después de la reinversión tiene lugar, una buena retracción de la musculatura uterina,

no ha de hacerse nada más; pero si el útero está flácido y continúa la pérdida de sangre, es

necesario practicar el taponamiento.
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Haremos, para terminar, algunas ligeras observaciones sobre las hemorragias puerperales
tardías. Se comprenden bajo este nombre aquellas pérdidas anormales de sangre que se inician
en el curso del puerperio.

Si en el primero ó segundo día del puerperio es expulsado un gran coágulo que, con fre
cuencia, reproduce la forma de la cavidad uterina, esto no es un hecho que merezca atención,
ni requiera terapéutica alguna. Una pérdida de sangre persistente y más abundante, bien sea

líquida ó coagulada, es, por el contrario, importante y suele depender de la retención de resi
duos placentarios. Algunas veces persiste durante días un abundante flujo serosanguinolento,
que concluye después en una verdadera y profusa hemorragia. El dedo explorador atraviesa
fácilmente el cuello uterino, que permanece bastante dilatado y penetra en la cavidad uterina,
encontrando las más de las veces en un ángulo tubario un cotiledón de la placenta en vías de
descomposición, que es el punto de donde procede la hemorragia. Hasta pequeflos residuos de
tejido de la placenta pueden dar origen á la formación de tumores voluminosos si al rededor
del núcleo primitivo de vellosidades se depositan nuevas capas de fibrina. De este modo se

desarrollan los llamados pólipos placentarios ó fibritosos, de los cuales nos hemos ocupado ya
en la pág. 433.

Para concluir con la hemorragia y evitar al mismo tiempo la putrefacción que más pronto ó
más tarde no dejaría de presentarse, deben ser extraídos los restos de la placenta. El mejor
modo para conseguir esto es anestesiar la mujer y, sirviéndose del dedo, separar el tejido des
compuesto de su base de implantación, mientras que con la otra mano se hace la contrapresión
necesaria á través de las paredes abdominales. 'El resultado apetecido se consigue fácil:Mente.
El empleo de la cureta, en estos casos, no deja de ser peligroso dada la notable fragilidad y blan
dura de las paredes uterinas en las primeras semanas del puerperio. Hasta en las manos más
prácticas puede la cureta penetrar en la cavidad abdominal, ocasionando grave dai-ío á la pa
ciente. También pueden ser consecuencia del empleo de la cureta la fiebre, la tromboflebitis y
la piohemia, si con el instrumento se abre algún seno venoso trornbosado yse lleva hasta el mismo
la infección. Por estas razones el mejor partido que puede tomarse es abandonar por completo
la cureta y limitarse á la enucleación digital.

La forma más común de manifestarse las hemorragias puerperales tardías, es la de una pér
dida loquial que se mantiene sanguinolenta hasta la tercera ó cuarta semana del parto y que
aumenta de intensidad por cualquier movimiento que ejecute la mujer. En estos casos se en

cuentran casi siempre en la cavidad uterina, y las más de las veces en el sitio de inserción de la
placenta, fragmentos de la caduca engrosados é imbibidos de sangre. También aquí os aconsejo
que si queréis estar seguros evitéis el uso de la cureta. Con frecuencia se consigue cohibir la he
morragia mediante el reposo corporal y practicando irrigaciones vaginales frías. Si estos me

dios no dan resultado, es recomendable esperar á la quinta ó sexta zemana del puerperio para
hacer el curetaje, puesto que en esta época la involución uterina es completa y la intervención
está libre de las malas consecuencias que os he indicado.
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Lección XXVI

Eclampsia. --Síntornas.—Curso.—Patogenía.- Pronóstico.—Terapétitica

SENoRr,s: A veces seréis llamados á prestar vuestra asistencia á una parturiente
y la encontraréis presa de convulsiones y sujeta por los asistentes, que con gran

trabajo apenas pueden impedir que el cuerpo de la enferma agitado de sacudidas

semejantes á las que produciría una corriente eléctrica, caiga de la cama. La muscu

latura está agitada. por contracciones subintrantes tónicas y clónicas, sin que esté

libre de ellas ningún territorio muscular; los músculos de la cabeza y del dorso

colocan la cabeza en extensión y encorvan en arco la columna vertebral; los miem

bros se retuercen., los músculos masticadOres agitan las mandíbulas y hacen crujir
los dientes; los de la respiración mantienen la jaula torácica en rigidez inspiratoria
que llega á provocar una cianosis intensa y, al fin, la contractura espasmódica se

resuelve en un profundo acto respiratorio.
En un minuto, ó hasta en. menos, el ataque desapance; la parturiente se abandona

exhausta en el lecho, y ya tenéis ocasión de practicar un detenido examen. El sem

blante está tumefacto, las líneas de la fisonomía engrosadas y las pupilas, que du

rante el ataque estaban dilatadas al máximum, están ahora estrechas y rígidas.
Una saliva espumosa fluye de la boca, y los labios y la lengua están tumefactos y,

con frecuencia, mordidos y sanguinolentos. La enferma reacciona muy escasamente

á los llamamientos y excitaciones, y el sensorio está perturbado, y sólo cuando se

presenta un nuevo dolor, un gemido revela un resto de sensibilidad que persiste.
La respiración está algo acelerada, el pulso regular, pero duro y tenso; la temptr2-

tura está quizá algo elevada. El útero no ofrece ninguna anomalía, el feto se encuen

tra en presentación normal cefálica y la dilatación se halla más ó menos avanzada.

Por el examen del resto del cuerpo, observaréis que la mujer es de constitución
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robusta, su nutrición es buena y solamente se observa un ligero edema de las ma

nos y de los maléolos.

Por la anamnesia averiguaréis que el embarazo ha evolucionado normalmente,

pero que algunas semanas antes se habían presentado edemas en las extremidades

inferiores y quizá también en las manos, en la cara y principalmente en los párpados.

El día anterior, la mujer se había quejado de cefalalgia y vómitos, y en el mismo

día de llamaradas á los ojos y vértigos. El primer ataque empezó por contracciones

de los músculos de la cara y gran agitación durante los dolores, y en el intervalo

de media á una hora siguieron otros dos ó tres accesos convulsivos.

El proceso patológico que tenéis ante vosotros es un caso típico de eclampsia

puerperal. ?Cuál será la terminación? La enfermedad puede cesar con la misma ra

pidez con que se ha presentado, pero puede también conducir á la muerte en un

plazo breve.

Si hay tendencia á una mala terminación, el sensorio se perturba de un modo

progresivo y, después de algunos accesos más, sobreviene un coma grave; la mujer

cae en una narcosis profunda, análoga á la de la morfina, quedando insensible á to

dos los estímulos y en completa relajación muscular. La temperatura se eleva con

siderablemente, pudiendo llegar hasta 40° C., y aun más, manteniéndose después

á esta altura. El pulso, antes duro, se hace pequeno y frecuente, y la respiración es

superficial. Poco á poco se establece un verdadero estertor traqueal y sobreviene

la muerte con fenómenos de hipostasis y de edema pulmonar. El número de los

accesos es muy variable, habiéndose llegado á contar hasta 50 ó más; pero de or

dinario son en número mucho menor, y ya después de uno ó dos, puede presentarse

el coma final. Lo mismo que el número de ataques, también es muy variable la du

ración de la enfermedad, pues unas veces, á las pocas horas de haberse iniciado

ésta, sobreviene ya la terminación mortal, y otras, el desenlace funesto va precedido

de un mal estado del pulso y de la respiración, sobreviniendo después de horas ó

días de haberse verificado el parto y cuando ya empezaban á renacer las espe

ranzas.

Si la enfermedad tiende á mejorar, los ataques disminuyen de intensidad y

frecuencia, la excitabilidad del sistema nervioso central empieza á aumentar, como

puede comprobarse por las mejores condiciones del pulso y de la respiración y el

restablecimiento del tono muscular. Los movimientos reflejos se restablecen gra

dualmente y con mayor lentitud el sensorio, perturbado con frecuencia durante

muchas horas, por estados de somnolencia, psicosis ó excitación maníaca. Falta

totalmente el recuerdo de todo lo ocurrido desde el primer acceso hasta el restable

cimiento del sensorio.

Es Particular el modo como se comporta la secreción renal. La cantidad de orina

disminuye de un modo sensible con la gravedad de los síntomas y su proporción de al

búmina aumenta rápidamente. En el período de mayor intensidad de la enfermedad,

la vejiga suele contener tan sólo algunos centímetros cúbicos de una orina turbia

86
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y obscura que por la ebullición se coagula completamente como el suero. El exa

men microscópico demuestra la existencia en la orina de abundantes cilindros gra
nulosos y epiteliales y epitelios renales en vías de degeneración grasosa. Podéis
obtener una imagen muy clara del carácter de los cilindros y de las células colocando
una gota de orina sobre el porta-objetos, desecándola y coloreando con una disolu
ción de azul de metileno. Una anuria más ó menos completa dura hasta el fin de la
vida, y el restablecimiento de la secreción urinaria es el primer signo de la curación.
Cuanto más rápidamente aumenta la cantidad de orina y ésta se hace más clara
y pobre en albúmina, tanto más pronto ceden los síntomas cerebrales, y .mediante
una medición exacta de las cantidades de orina segregadas, se puede predecir que se

aproximan nuevos accesos por la disminución de la secreción urinaria.
El grave trastorno de la función renal que acabamos de describir, puede tam

bién presentarse encontrándose los órganos urinarios completamente sanos, es de
cir, que hasta la presentación del primer síntoma la. orina es abundante y no contiene
albúmina, alcanzando de nuevo sus cualidades normales pocos días después de la
cesación de la enfermedad. En otros casos más frecuentes, se presenta primero
una nefritis gravídica, ó bien existía ya antes del embarazo una nefritis paren
quimatosa con albuininuria y edema que se agravaron progresivamente hasta la
presentación del primer ataque. En estos casos, una restitutio ad integrum, después
del parto, se logra con mucha lentitud ó no se logra. Por último, en ocasiones suma

mente raras, las convulsiones ofrecen el cuadro completo de las eclámpticas, sin que
se observe el menor trastorno por parte de las funciones renales..

La experiencia clínica ha establecido, por otra parte, los siguientes hechos en

relación con la eclampsia. La enfermedad se presenta en cosa de un tercio de los
casos próximamente durante el parto; pero excepcionalmente puede también mani
festarse algunas horas y hasta días después de la terminación de éste. Con la mayor
frecuencia, en cosa del .4o °,,/„ de los casos, se desarrollan las convulsiones eclámpticas
antes de que principien las contracciones uterinas,, en el curso de las últimas sema

nas del embarazo. En este caso es fácil que el parto se inicie y que el feto sea expul
sado prematuramente, sin que los fenómenos morbosos se repitan. La eclampsia
en un parto no implica necesariamente que haya de repetirse en los partos ulteriores;
pero la aparición de la enfermedad en dos partos seguidos se ve próximamente
en el 3 °,", de los casos. Las primíparas son afectadas con mucha mayor frecuencia
que las multíparas; el embarazo múltiple y la mola vesicular son factores predis
ponentes, pero el hidramnios no tiene ninguna influencia. Las mujeres vigorosas
y sanguíneas parece que están más predispuestas que las delgadas y mal nutridas;
la edad y el género de vida n-o ejercen ninguna influencia. Es digna de notarse la
aparición en serie de muchos casos de eclampsia • que se observa principalmente
en las estaciones húmedas hacia la primavera y el otono, durante las perturbacio
nes atmosféricas, en los cambios bruscos de temperatura y presión barométrica,
y además la frecuencia y gravedad de la eclampsia en el Norte y su relativa rareza
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en el Sur, lo cual está relacionado con el diferente género de alimentación de unos y

otros países.
En proporción á los síntomas tempestuosos que se producen durante la vida

en la eclampsia puerperal, son muy escasas las lesiones anatómicas que encontra

mos en el cadáver.

El cerebro tan pronto se presenta hiperémico como anémico. En este último

caso, que, por otra parte, no es frecuente, se observa también edema de la substan

cia cerebral y de las meninges, con aplanamiento de las circunvoluciones. Es muy

frecuente observar en la corteza y en el mesocéfalo extravasaciones sanguíneas
puntiformes que pueden llegar á tener el tamano de una lenteja; son más raros

los focos apopléticos extensos.

Por regla general, los rinones y el hígado están alterados; pero estas lesiones,
más bien que de carácter inflamatorio, son degenerativas—tumefacción turbia,'dege
neración grasosa y necrosis—y afectan al epitelio glandular. En los rinones están

alterados los epitelios de los canaliculos contorneados y en el hígado los de los acini.

Aquí, á la degeneración y necrosis de las células, se asocian también hemorragias
en la periferia de los acini y formación de trombos en las ramas inter é intracinosas

de la vena porta (ScHmoRL). La extensión de estas alteraciones hepatorrenales es

muy variable, y correspondiendo á esto varían también mucho los resultados del

examen microscópico. Al lado de casos en los cuales la degeneración del epitelio
es tan sólo demostrable con el microscopio, encontramos otros en los cuales pue

den observarse ya á simple vista. Recientemente se han visto también, en el hí

gado y en los rinones del feto, alteraciones semejantes á las que hemos descrito

para la madre.

En el corazón ha sido encontrada también, con cierta frecuencia, degeneración
grasosa y necrosis de las fibras musculares, y, además, se observan á veces trom

bosis vasculares múltiples, análogas á las que se encuentran en los pulmones.
Todas las otras lesiones, tales como prcleesos inflamatorios del pulmón, embo

lias de células hepáticas y de elementos celulares de origen placentario, embolias

grasosas, hemorragias de las serosas, etc., son inconstantes, secundarias y no tienen

nada que ver con la eclampsia. Por el contrario, según la opinión de LUBARSCH

y SCHMORL, que han estudiado de un modo muy especial las alteraciones anatómi

cas que se encuentran en las eclámpticas, son lesiones anatómicas que corresponden
al cuadro típico de la eclampsia puerperal los procesos degenerativos de los rinones,

las necrosis anémica y hemorrágica del hígado, las hemorragias y reblandecimien

to del cerebro y del corazón, así como también la trombosis múltiple.
Las alteraciones cadavéricas demuestran que en la eclampsia juega el principal

papel un envenenamiento del organismo. En esto se funda la mayoría de las hipó
tesis que se han emitido en los tiempos antiguos y recientes respecto de las causas

y naturaleza de las convulsiones puerperales.
Entre los fenómenos que acompanan á las convulsiones, los mejor conocidos
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son los trastornos de la función renal y la albuminuria; por este motivo se comprende
que se haya empezado, si no por identificar, á lo menos por reunir la eclampsia
con la uremia. FRERICHS admitió como base de ambas el acúmulo en la sangre

del carbonato de amoníaco. Esta sal, inyectada en las venas de los animales, pro
voca convulsiones, y se admitió que también en la especie humana, tanto las con

vulsiones eclámpticas como las urémieas, dependerían de una «ammonicmia Pero

en la sangre de las eclámpticas no se ha podido encontrar ningún aumento de la

proporción de amoníaco. De todos modos, la esencia de la enfermedad no debe ser

una cosa tan sencilla.

En oposición á FRERicus, que basó su teoría en una alteración química de la
sangre, TRAt•BE y ROSENSTEIN emitieron la hipótesis de que la eclampsia era debida
más bien í't trastornos mecánicos de la circulación. TRACBE atribuyó los ataques
urémicos íí un edema cerebral que en la enfermedad renal es producido por el estado
hidrémico de la sangre y la hipertrofia simultánea del ventrículo izquierdo. El edema,
comprimiendo los vasos, ocasionaría anemia cerebral, v, por consiguiente, convul
siones. La explicación de las convulsiones urémicas Wida por TRAuBE, la eNtiCtIde

ROSENSTEIN á las de la eclampsia, a las cuales puede adaptarse muy bien. Se
admitía, en general, que la sangre de la embarazada es indrémica y que en el parto el

aumento de la presión arterial producido por las contracciones uterinas favorecería
la producción del edema. Pero est teoría estl't futuLtda en proposiciones falsas,
porque el aumento de la presión ari erial no es causa de edema, ni puede, por lo

tanto, producir el del cerebro y todavía menos la anemia cerebral; la mayoría de las
eclámpticas son más bien pletóricas que hidrémicas, y por este motivo esta teoría
ha sido generalmente abandonada.

SPIEGELBERG ha emitido la hipótesis de que la eclampsia dependería de un

espasmo reflejo de los vasos renales. Este espasmo vascular determinaría una de
tención ó supresión completa de la secreción urinaria; los principios que deberían
ser eliminados por este emunctorio quedarían retenidos en la sangre, ocasionando
una intoxicación y las convulsiones.

En estos últimos anos ha vuelto á reproducirse en conceptos modernos la an

tigua teoría de un envenenamiento por los principios de la orina. Según BouctiARD,
la uremia es una «auloinloxicación» producida por la retención en la sangre de los

elementos constitutivos de la orina, y la eclampsia es una forma de uremia. Pres

cindiendo del nombre auloinloxicación, el lado nuevo de la teoría de BoucHARD ha

sido la demostración experimental del envenenamiento urinoso mediante inyec

ciones intravenosas de orina humana practicadas en los animales. Por la canti
dad de orina que es necesario inyectar para provocar fenómenos de envenenamiento
y la muerte del animal, se puede calcular el grado de su toxicidad. Las observacio
nes de BOUCHARD y de sus discípulos RIVIERE, LAULANIE, CHAMBERLENT y otros,
parecen indicar que en general las embarazadas tienen tendencia á la retención de
venenos y que, por lo tanto, la orina es en ellas menos tóxica que en las mujeres no
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embarazadas y, además, que en las eclámpticas, la eliminación por la orina de los

venenos formados en el organismo parece que está impedida, puesto que las orinas

de estas enfermas son todavía menos tóxicas que las de las embarazadas en estado

normal. Por el contrario, en las eclámpticas se ha demostrado que la toxicidad

del suero sanguíneo alcanza un grado mucho mayor que la del suero normal. LUD

WIG y SAVOR confirmaron en sus líneas generales estos resultados y anadieron un

nuevo argumento en favor de la teoría de la autointoxicación, demostrando que las

orinas eliminadas después de haber cesado los accesos eclámpticos, presentaban un

grado de toxicidad mucho más elevado. A este mismo resultado llegó también

VOLHARD, el que, por otra parte, no pudo demostrar en sus investigaciones ni la

disminución de la toxicidad de la orina de las embarazadas y eclámpticas, ni el

aumento de toxicidad del suero sanguíneo en estas últimas. Todos estos resulta

dos, obtenidos con las inyecciones de orina y desuero sanguíneo, que deberían demos

trar la disminución de la cantidad de tóxicos eliminada antes y durante el acceso

de eclampsia y su aumento después de haberse verificado la curación, han resul

tado erróneos ante las recientes investigaciones, mediante las cuales se ha podido
demostrar que la toxicidad de la orina está en relación directa con su concentra

ción. Cuanto más concentrada es la orina inyectada y más elevado su peso espe

cífico, tanto mayor es su toxicidad. Esta toxicidad no debe ser atribuida á la pre

sencia de toxinas, sino á una acción destructi a que la orina, como solución salina

alotónica, ejerce sobre los glóbulos rojos de la sangre y á la influencia nociva sobre

los tejidos, acciones ambas que son tanto más intensas cuanto más concentrada

es la orina. Si se tiene en cuenta el grado de concentración y por medio de la dilui

ción de la orina se restablece á igual peso específico, no se comprobará diferencia

alguna en la toxicidad del líquido urinario, bien proceda de mujeres no embarazadas,

embarazadas ó eclámpticas. Lo mismo que para la orina, SCHUMACHER niega tam

bién que el suero de la sangre de las mujeres posea un poder tóxico más elevado.

No hemos de maravillarnos de que en una época en la cual se quieren referir

todas las enfermedades á bacterias, se haya atribuído también á influencias bacte

rianas el desarrollo de la eclampsia. Pero el «bacillits edampsice», tantas veces des

cubierto, ha resultado ser un microorganismo inofensivo de la serie de muchos

que pueden encontrarse en el cadáver.

Por último, se ha tratado también de aplicar los nuevos métodos de la investi

gación biológica á la explicación de la etiología de la eclampsia. En lo esencial,

son tres las teorías que tratan dt_ explicar la naturaleza de la eclampsia por la vía

biológica. J. VEIT y R. SCHOLTEN, fundándose en los experimentos que han practi

cado en los animales, creen haber demostrado que los elementos sinciticiales que

desde la placenta son arrastrados en gran abundancia á la circulación sanguínea
de la madre, obran determinando la intoxicación. ASCOLI considera el proceso

mucho más complicado: admite que las substancias antídotas de los elementos sin

citiciales que se forman en gran abundancia—la sincitiolisina —, son las que produ
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cen la intoxicación específica. Finalmente, WEICHARDT, fundándose en experimentos,
ha emitido la opinión de que la causa de la intoxicación no hay que buscarla en los

elementos placentarios ni en la sincitiolisina, sino que, según el modo de eliminación
de las células sinciticiales, siempre se desarrolla en el organismo una sincitiolisina
que disuelve estas células sinciticiales y que en la disolución se pone en libertad un

veneno, la sincitiotoxina. De ordinario, esta sincitiotoxina es neutralizada por el

cuerpo apropiado para ello. En el caso de que falte esta neutralización (por motivos
no conocidos todavía), se produce la intoxicación del organismo y la eclampsia.

Fundándose en sus investigaciones propias, admite HOFBAUER que por la abun
dante penetración en el torrente circulatorio de los fermentos placentarios se pro
duce una autolisis parcial intravital del hígado, la cual ocasiona por su parte la in

toxicación del organismo; LicirrENsTEIN, por el contrario, considera inexplicable
é insostenible la teoría placentaria de la eclampsia, al menos en su forma actual.

Como veis, no faltan hipótesis para la explicación de la eclampsia puerperal;
pero, en cambio, poseemos =Y pocos hechos bien demostrados. Debemos admitir

como probable que en la eclampsia se trata de una intoxicación por substancias forma
das en el organismo de la mujer, las cuales, en vez de ser expulsadas Por la orina, como

debieran, se acumulan en la sangre por insuficiencia ó supresión completa de la función
renal. Hablan en favor de este modo de ver, no sólo los resultados de la autopsia,
sino también y ante todo la circunstancia de que todos los síntomas aparentes de

la enfermedad desaparecen tan pronto como se restablece una abundante elimina
ción de orina clara. Al concepto de intoxicación se adapta también del mejor modo
el cuadro clínico de la eclampsia. Das enfermas ofrecen el aspecto de intoxicadas,
los síntomas se presentan repentinamente y con igual rapidez pueden también

desaparecer; hasta en las formas más graves puede conseguirse la completa resti
tutio ad integrum en el espacio de 24 horas. Esto tan sólo es posible si se admite
que la causa de las convulsiones y del coma son trastornos funcionales de los centros

nerviosos, como precisamente sucede bajo la acción de los venenos.

Nos es todavía completamente desconocida la naturaleza de estos venenos. Se

gún hemos expuesto ya anteriormente, no puede admitirse que se trate del carbo
nato de amoníaco. BOUCHARD admite que en la orina existen diferentes tóxicos
capaces de provocar convulsiones, coma, parálisis, etc. LuDwIG y SAVOR admiten
que el veneno de la eclampsia es el ácido carbamínico, que es un grado intermedio
de la oxidación de los materiales azoados. Para MASSIN, dicho veneno es una leuco
maína. Fundándose en sus propias investigaciones, ZwEIFEE llega á la conclusión
de que en la sangre y en la orina de las eclámpticas se encuentra ácido láctico, en

ocasiones en gran abundancia, el cual es la consecuencia de un retraso en la oxi
dación de las materias albuminoídeas, y á su vez constituye la causa de las con

vulsiones y de toda la intoxicación. El hecho de encontrarse siempre trombosis en

los cadáveres de eclámpticas ha hecho pensar recientemente en la presencia en la.
sangre de una substancia coagulante (ScHmoRr„ VOLHARD, FEHLING, DIENTs) y
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se considera muy probable que este veneno sea de origen fetal. En apoyo de este

modo de ver, se aduce: que las convulsiones empiezan á manifestarse cuando el feto

ha alcanzado cierto volumen (son extraordinariamente raras antes del quinto mes),
que son más frecuentes en los embarazos gemelares, y que la muerte del feto y su

expulsión ejercen, dc ordinario, una influencia notablemente benéfica sobre el curso

de la eclampsia. El feto posee un recambio material sumamente activo, y por el rá
pido crecimiento de sus tejidos hay una producción abundante de materiales regre

sivos que se eliminan por los rinones de la madre y pueden intoxicar el organismo
materno, siempre que su eliminación experimente cualquier interrupción. La demos

tración más segura del veneno de la eclampsia la ha suministrado recientemente

LIEPAIANN, quien encontró que la pulpa placentaria de mujeres sanas es inocua

para los animales, mientras que la de las eclámpticas contiene un veneno que, en

dosis relativamente pequenas, los mata en poco tiempo.
Si la eclampsia es una autointoxicación consecutiva á un trastorno de la secre

ción renal, el problema de las causas inmediatas de la enfermedad puede plantearse
del modo siguiente: ?Cuál es el agente que provoca el trastorno de la funcirin renal

en las mujeres afectadas de eclampsia? RivIERE opina que durante el embarazo existe

una abundante producción de substancias tóxicas y que su eliminación se encuentra

dificultada porque las mismas, al pasar á través de los rinones, alteran sus elemen

tos secretores. Este círculo vicioso conduce á un acúmulo cada vez mayor de vene

nos en el organismo, cuya resultante es la aparición de las convulsiones eclámpticas.
Esta teoría peca de inconsecuencia, porque supone que los mismos venenos que al

principio irritan el rinón y acarrean la anuria, en el período de curación pueden ser

eliminados por la orina sin producir ningún dano. El hecho de que la eclampsia
se presenta á menudo repentinamente haciendo su aparición, con extraordinaria

frecuencia, durante el parto, hace creer que el aparato genital pudiera ser el punto
de partida de un estímulo que, por acción refleja, determinaría un espasmo de las

arterias que detuviese la función renal, y fuese la causa inmediata de la intoxica

ción. Sería también posible que los rinones, á consecuencia de su excesivo funciona

miento, se hiciesen durante el embarazo y el parto más irritables y sensibles que fuera

de estos estados. Un hecho análogo de anuria aguda se refleja tal vez en el hombre

en la anuria aguda refleja, seguida de terminación mortal, que observamos algunas
veces inmediatamente después del cateterisrno de la uretra y la dilatación de las

estrecheces.

El trastorno de la función renal ha sido también atribuído á ciertas influencias

mecánicas. Así, HALBER1',MA ha inculpado la presión ejercida por el útero sobre los
uréteres, y recientemente BRAAK ha insistido sobre el aumento de tensión intrarre

nal, el cual, agregado á un pequeno aumento de la presión del uréter, determina una

disminución en la velocidad de la corriente de la vena renal, dando por resultado

un éxtasis del rinón, el cual perjudica gravemente la función del parénquima renal.

La presión aumentada en el abdomen, al final del embarazo y en el parto, nos ex
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plica el motivo de que la eclampsia se presente precisamente hacia esta época. Tam

bién la favorable influencia de la evacuación del útero podría ser citada en apoyo

de esta teoría.

El diagnóstico de la eclampsia no presenta, en general, dificultades. Aunque
el acceso convulsivo, tomado de una manera aislada, se parezca mucho á un ataque

epiléptico, se llegará fácilmente á establecer la distinción entre la eclampsia y la epi

lepsia, tomando en consideración la anamnesia y el curso de la enfermedad. Por

lo demás, es muy raro observar en las parturientes ataques epilépticos. Son asimismo

raras en las embarazadas y parturientes las convulsiones histéricas; su carácter y

su curso es enteramente diferente de las eclámpticas. El coma eclámptico puede ser

-confundido con los envenenamientos graves; por ejemplo, por el alcohol, el opio

ó la morfina. También la aplopejía, si se presenta en el parto, puede ser causa de

confusión; pero las más de las veces puede diferenciarse por las parálisis simul

táneas.

El ponóstico de la eclampsia puerperal es muy serio, puesto que un 20 % de

las madres, próximamente, sucumbe á la enfermedad, y la mortalidad fetal llega
al 5o %. En cada caso particular el pronóstico está subordinado á la gravedad de

los fenómenos de intoxicación, los cuales están de ordinario en una relación directa

con los trastornos funcionales del rinón. Son signos desfavorables los ataques inten

sos y de larga duración, el coma profundo y precoz, es decir, que se presenta después
de los primeros ataques, la anuria completa y el hecho de mantenerse la tempera

tura elevada durante el coma. Es un signo absolutamente fatal la pequenez, blandura

y frecuencia excesivas del pulso, después de haber estado éste en un principio fuerte

y lleno. También se considera de muy mal augurio la aparición de los fenómenos

iniciales del edema pulmonar. En estas condiciones, ni aun el parto puede ya im

pedir la terminación mortal. Pero, en general, la terminación del parto ejerce una in

fluencia favorable sobre el curso de la enfermedad. En relación con este hecho, las

convulsiones que principian en los últimos momentos del período expulsivo ó en el

puerperio, son menos peligrosas que las que se inician al empezar el parto ó en el

embarazo. Sin embargo, también es posible la curación de eclampsias que se pre

senten durante este último y que no vayan seguidas de parto, y, en cambio, hay
eclampsias del puerperio que son muy graves ó hasta terminan mortalmente, á pe

sar de qiie todo el parto se terminó antes de iniciarse los ataques.

La eliminación de abundante cantidad de orina clara debe saludarse como anuncio

de curación.

Dada la escasez de nuestros conocimientos respecto de las causas de la eclamp
sia, su tratamiento es, más bien que otra cosa, empírico-sintomático; sus indicacio

nes son: combatir las convulsiones, aliviar el trabajo excesivo de los rinones y «des

intoxicar» el organismo; con este objeto convendría terminar el parto cuanto antes,

puesto que los dolores determinan, por acción refleja, la presentación de las con

vulsiones. Por otra parte, ya hemos visto que, según las teorías modernas, el feto
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representa el origen de los tóxicos que invaden el organismo materno, y el parto
lo separa de éste, suprimiendo, por lo tanto, esta fuente de intoxicación.

La primera indicación—combatir el ataqut convulsivo—se llena con el empleo
de los narcóticos. La morfina, el hidrato de cloral y el cloroformo, son los medios

principales que se usan en este sentido, y cada uno de ellos tiene sus partidarios.
Especialmente la morfina disfruta de un gran renombre en la eclampsia y ha sido

muy recomendada por G. VEIT. Indudablemente que el tratamiento por la morfina

es más sencillo y cómodo que los otros medios, tanto para el médico como para el

enfermo. Los resultados obtenidos son muy buenos cuando se emplea inmediatamen

te después del principio de los ataques en mujeres robustas con pulso lleno y sen

sorio todavía intacto ó poco deprimido; según ensena VErr, la dosis ha de ser alta,
es decir, de o,o2 á 0,03 varias veces, en inyección subcutánea. Por el contrario,
cuando la mujer está ya comatosa y el pulso es pequeno y frecuente, la morfina

deja de ser eficaz, y con ella se favorecería la terminación fatal, viniendo á anadir

á los venenos eclámpticos otro segundo que es nocivo á la actividad cardíaca. Será,
pues, conducta muy correcta en el empleo de la morfina la de individualizar los

casos, no administrando dicho medicamento constantemente en todos ellos.

Con ayuda de las inhalaciones de cloroformo se pueden cortar los ataques eclámp
ticos si se observa atentamente á la enferma y se le da el cloroformo al primer indi

cio de ataque, es decir, tan pronto como empiecen la inquietud, la dilatación pupi
lar ó las sacudidas fibrilares de los músculos de la cara. De este modo se logra mante

ner una narcosis intermitente durante horas, hasta que el parto esté terminado.

Pero este método es muy fatigoso y muy poco más activo que la morfina. El cloro

formo encuentra su principal indicación en la eclampsia, cuando se trate de practi
car una operación para terminar el parto, encontrándose la mujer en profunda nar

cosis.

Un buen sucedáneo del cloroformo es el hidrato de cloral, el cual ha sido reco

mendado en enemas y puede también combinarse con el cloroformo (v. WINCKEL)
ó con pequenas dosis de morfina, gracias á la cual, y procurando simultáneamente
mantener alejadas todas las causas exteriores de irritación, se han conseguido re

cientemente excelentes resultados, en especial por STROGANOFF.

La narcosis lumbar, lo mismo que la punción lumbar, con la consiguiente eva

cuación de líquido cerebro-espinal se ha considerado ineficaz. Por el contrario, re

cientemente (VAssALE y otros) se han celebrado mucho los resultados obtenidos por

la acción paralizante que ejerce sobre las convulsiones la paratiroidina, que es un

extracto de la glándula paratiroídea; la insuficiencia de dicha glándula representa
ría para los mencionados investigadores la causa de la eclampsia.

La segunda y tercera indicación, enderezadas á dar alivio al rinón y eliminar

los tóxicos acumulados en el organismo, se llenarán provocando un enérgico estímulo

vicariante por parte de las glándulas 'cutáneas. Mediante envolturas calientes (JA
QUET), banos calientes y abligo, se obtienen profusos sudores, que muchas veces

87
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ejercen una influencia muy favorable sobre la enfermedad. Pero, en algunas ocasio
nes, he podido observar que bajo la influencia de los sudores las convulsiones se ha

cían más intensas y el coma más profundo. No es seguro que los supuestos tóxicos

eclamptógenos puedan ser eliminados por la vía del sudor, y no está excluida la

posibilidad de que con el sudor no tan sólo no se logre ninguna desintoxicación,
sino que hasta se produzca una mayor concentración del veneno en el organismo.
Siguiendo el ejemplo de WYDER, quien trata con ventaja las apoplejías cerebrales

con banos y envolturas calientes por el método de BREus, creo que está indicado

el empleo de enérgicos procedimientos hidroterápicos contra los trastornos de la ac

tividad renal durante el embarazo, pero no los considero indicados después de ha

berse presentado las convulsiones.

Respecto de los sudoríficos administrados por la boca ó en inyecciones subcu

táneas, el más activo de ellos, la pilocarpina, es peligroso, porque no sólo estimula

la sudación, sino también las secreciones bronquiales, y este puede ser el punto
de partida del edema pulmonar.

Mientras que la introducción de pequenas dosis de cloruro de sodio no tiene

una influencia notable, la inyección subcutánea de abundantes cantidades de solu
ción fisiológica de dicha sal va seguida algunas teces de una notable mejoría de la

función renal. Sin embargo, el resultado no se presenta á veces hasta que se han

inyectado dos ó más litros. Las inyecciones de sal común obran á un mismo tiempo
excitando la actividad del corazón y quizá también elevando el contenido acuoso

de la sangre y de los tejidos, al mismo tiempo que disminuyen la concentración

de los venenos circulantes en la sangre. ZwEIFEL, que, fundándose en sus investi

gaciones, considera la eclampsia como una intoxicación por los productos ácidos de

desasimilación, ó sea como una autointoxicación ácida, recomienda las inyecciones
subcutáneas de bicarbonato sódico, al mismo tiempo que la administración de sales

alcalinas de ácidos vegetales, con la sonda esofágica, si es necesario.

No se ha podido determinar hasta ahora si mediante la decapsulación renal,
propuesta por EDEBOHLS, para disminuir el estado de intenso éxtasis venoso que
ha sido encontrado por dicho autor en los rinones de las eclámpticas, se podría regu

larizar la función renal. De todos modos, es difícil determinar el momento oportuno
para practicar esta operación, que no deja de tener importancia. Nadie se decide
á operar demasiado pronto, y si se aguarda más de lo justo, hay el peligro de que se

haya desarrollado ya la necrosis, contra la cual es impotente la decapsulación.
En las mujeres pletóricas y también cuando empieza la cianosis y amenaza el

edema pulmonar, una sangría abundante parece que obra de un modo muy favora

ble. En algunos casos, al coma ec11-11mptico se agrega también la intoxicación por el

ácido carbónico, debida á lo superficial de la respiración, y en parte también á la
oclusión de las vías respiratorias por el moco. En estos casos se consigue rápida
mente una notable mejoría por la respiración artificial, la separación de las masas

de moco y el masaje del corazón y de los pulmones.
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La obligación principal del tocólogo en los casos de eclampsia, consiste en terminar
el parto lo más rápidamente posible. Todos los prácticos están contestes en que este
es el medio más seguro de suprimir las convulsiones y lograr la curación. En los
casos más ligeros, las convulsiones quedan suprimidas por completo después de la
evacuación del útero; aun cuando exista ya un coma profundo, se logra la curación
bastante á menudo, aunque no siempre, sobre todo si se llega á conseguir la eva

cuación de la matriz cuando el pulso se encuentra todavía en buen estado. Si pot
razones de orden exterior no es posible terminar el parto inmediatamente, se re

comienda, por lo menos, romper la bolsa de las aguas, puesto que la evacuación
del líquido amniótico y la reducción del volumen del útero, que es su consecuencia,
tienen una influencia muy favorable sobre la marcha de los síntomas eclámpticos.

La tarea de terminar rápidamente el parto es, en tales casos, fácil cuando la
dilatación ha progresado lo bastante. Según las circunstancias, podrá recurrirse
al forceps ó á la versión podálica, seguida inmediatamente de la extracción. Más
difíciles son las circunstancias cuando la boca del útero está todavía estrecha ó el
cuello no ha llegado á desaparecer ó ha desaparecido de un modo incompleto. En
tal caso la operación principal ha de ser precedida de la dilatación del cuello, que se

habrá de practicar con auxilio de instrumentos dilatadores. La intervención más
simple consistirá en hacer penetrar en el canal cervical, bajo narcosis, primero un

dedo y después dos, romper la bolsa de las aguas, y penetrando en la cavidad ovular,
hacer la versión podálica por maniobras combinadas. La extremidad podálica del
feto, hecha descender de este modo, obra muy eficazmente como medio dilatadoi,
y de ordinario al cabo de media hora el parto puede ser terminado. El nino corre en

la eclampsia un gravísimo peligro; pero de esto no hay que preocuparse demasiado,
porque la vida que hay necesidad de salvar en primer término es la de la madre.

Si las convulsiones se presentan durante el embaiazo, ó muy al principio del
parto, las partes blandas no están preparadas para el parto y—como ocurre en las
primigrávidas—el orificio uterino externo está todavía completamente ocluído y
el cuello íntegro, se podrá pensar en la oportunidad de la extracción del feto mediante
la histerotomía vaginal. Si la mujer conserva bien el sensorio y el estado general es

bueno, podréis hacer primero un ensayo con la morfina. Es posible que con este
tratamiento los ataques vayan disminuyendo, para cesar después, y que el emba
razo siga luego su curso de un modo completamente normal. O bien se redobla la
actividad contráctil del útero, las contracciones aumentan si se rompe la bolsa de
las aguas y en breve tiempo se consigue terminar el parto. Si la morfina no tiene
acción, las convulsiones se hacen subintrantes y se presenta el coma, sin que se

vea la posibilidad de terminar el parto por las vías naturales, la «operación cesárea
vaginal» será el mejor medio que nos facilitará poder llegar hasta el feto y prac
ticar rápidamente la extracción por las vías naturales. Si las partes blandas son

muy estrechas y el cuello uterino difícil de alcanzar, se hace difícil la histerotomía
vaginal, y las consecuencias serían extensas rasgaduras de la vagina y del periné,
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que no podrían ser prevenidas ni aun por las incisiones profundas. En tales circuns

tancias se ha de preferir la operación cesárea suprasinfisaria á la histerotomía vaginal
y al parto por las vías naturales. Cuando el pulso y el estado general son buenos,

la terminación rápida del parto es, según mi experiencia, lo que ofrece más proba
bilidad de curación. Pero de la intervención no podemos tampoco esperar milagros,
y no es posible que se salve una eclámptica ya moribunda, con rinones gravemente

alterados, hígado necrótico ó focos apoplécticos en el cerebro.

El tratamiento profiláctico encuentra aplicación en los casos en que la nefritis

hace progresos durante el embarazo, la orina es escasa y contiene abundante al

búmina, existiendo al mismo tiempo edema de la cara y de las extremidades. En ta

les casos, se procurará aliviar el trabajo de los rinones y aumentar la secreción de

orina por el reposo en cama, la dieta láctea, las envolturas calientes, los barios, las

aguas carbónicas y las infusiones teiformes. A menudo se consigue así una sorpren

dente mejoría de las funciones renales; las orinas se hacen más abundantes, los ede

mas se reabsorben y el embarazo continúa su curso hasta la terminación normal.

Si, á pesar de un régimen conveniente, la mejoría no se logra, yo aconsejo no tardar

demasiado en provocar el parto prematuro: cuantos más días pasen, mayores serán

los peligros, y más de un tocólogo tiene que arrepentirse de haber dejado pasar el

tiempo más conveniente para la interrupción del embarazo, encontrándose después
con que estallaron gravísimas convulsiones.
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Lección XXVII

La fiebre puerperal. Historia. Frecuencia.— Concepto. -- Intoxicación traumática.--

Infección traumática: I. Intoxicación traumática puerperal.— Gérmenes de la putrefac
ción; endometritis pútrida. Sapremía. Bacterium colí. Infecciones tetánica y diftérica
en el puerperio.— 2. Infección traumática puerperal.— Estreptococo séptico.— Infecciones

localizadas al periné, vagina, cuello uterino y endometrío. — Difusión de la infección

por las vías sanguíneas: flegmasía alba dolens, piohemía, septicemia.— Difusión por

las vías linfáticas: metritis dísecante, parametrítís, perítonitís.—Diagnóstico especial.—
Pronóstico.—Terapéutica.—Tratamiento local: lavados, enucleación, curetaje.—Trata -

miento general: suero antíestreptocócíco, alcohol, barios, intervención quirúrgica en la

fiebre puerperal.—Infección de las mamas en el puerperio

SEN( >Es: La tic:1)1e tríe r beral domina toda la patología del puerperio. Tan sólo

una cuarta parte aproximadamente de todas las mujeres que pierden la vida poco

tiempo después del parto. sucumben á consecuencia de complicaciones. especiales,
tales como la eclampsia, la rotura del útero, las hemorragias, la embolia, ó de enfer

medades accidentales de las cuales no está libre, naturalmente, la mujer durante el

período puerperal. Las otras tres cuartas partes de todos los casos de muerte en este

Período son debidas á la fiebre puerperal. La importancia de esta enfermedad re

sulta todavía mayor cuando, además de los casos cuyo desenlace es fatal, se toman

en consideración los casos graves de infección puerperal, no terminados por la muerte,
que son cuatro ó cinco veces más frecuentes que los mortales, y en los que, aun cuando
llega á lograrse la curación, no dejan las mujeres de estar postradas en cama durante

meses.

Casos esporádicos de fiebre puerperal los encontramos en todo tiempo y lugar:
pero verdaderas epidemias mortíferas de tan terrible mal empezaron á conocerse

cuando se instituyeron las casas de maternidad. Las noticias más antiguas que po
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seemos se refieren á la sección para parturientes que se estableció en el Hotel Diem

de París, que es la más antigua del mundo, siendo presumible que su fundación

data del siglo xiv. Allí la fiebre puerperal reinó endémica durante siglos, y de vez en

cuando se extendía con la mayor intensidad y violencia, constituyendo gravísimas
epidemias. Eran particularmente desastrosos los meses de invierno por el excesivo

número de mujeres asiladas y la imposibilidad de una aireación conveniente. Ya al

entrar en la sala de puérperas, según refiere TENON al describir la visita que hizo á

la misma en 1780, el visitante sentía venírsele encima un aire tan apestado y denso,

que hacía la impresión de una cosa corpórea. Las desgraciadas puérperas yacían
en el lecho de dos en dos y hasta de tres en tres; al lado de una moribunda se

encontraban otras en el período de mayor intensidad de la enfermedad, con el abdo

men tumefacto, y más allá otras en las cuales los escalofríos indicaban el principio
de la infección. Se daban epidemias en las cuales de cada 20 mujeres apenas se sal

vaba una.

Hacia mediados del siglo xvm, al establecerse otras maternidades, la fiebre

puerperal no tardó en asomar por ellas su faz inquietante, y á medida que era mayor

el número de escolares que acudían á las mismas para hacer sus ejercicios prácticos
y más numerosas las operaciones que se practicaban, aumentaba también el número

de las víctimas. SEmmEI, wErs nos ha dado cifras exactas sobre las verdaderas devas

taciones hechas por la fiebre puerperal en la gran maternidad gratuita de Viena.

Aquel establecimiento estaba entonces dividido en dos secciones, de las cuales la

primera era frecuentada por los estudiantes y la segunda por las comadronas. La

mortalidad era constantemente más alta—hasta llegar al quíntuplc—m la primera
que en la segunda; en algunos meses llegó al ro, 15 y 20 %, habiendo alcanzado

alguna vez la espantosa proporción del 31 %; así sucedió, por ejemplo, en Diciem

bre de 1842, en que de 239 puérperas, murieron 75. La triste fama de esta sección

de la maternidad llegó á ser del dominio público y ninguna mujer quk_ría entrar en

la primera sección, habiendo desarrollado escenas conmovedoras mujeres que, al

Presentarse para la segunda sección y ser destinadas á la primera, suplicaban de ro

dillas que las trasladasen, sin hacer caso de los dolores de parto que ya sufrían.

Este hecho de la mortalidad constantemente más elevada en la sección primera,
frecuentada por los estudiantes, que en la segunda, reservada á las comadronas,
fué para SEMMELWEIS el punto de partida de numerosas é ingeniosísimas investiga
ciones respecto de la etiología de la fiebre puerperal. Cuando en el ario 1847 el pro

fesor KOLLETSCHKA, herido en un dedo por un estudiante al practicar una autop
sia, sucumbió por envenenamiento de la sangre, presentando todos los síntomas

de las mujeres que mueren á consecuencia de la fiebre puerperal, SEmmEr.,wErs vió

de repente y de un modo claro cuál era la causa de la elevada mcr talidad de las

mujeres en la primera sección de la maternidad. Entonces se convenció de que la

fiebre puerperal no es, en modo alguno, una enfermedad inevitable, sino que las

mujeres eran infectadas por los estudiantes que las exploraban, inoculándoles el
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veneno cadavérico y los otros productos de descomposición que llevaban en las

manos desde las salas anatómicas. La enfermedad podía, por lo tanto, evitarse

observando las oportunas precauciones. Por más que algunos médicos ingleses y

americanos habían observado, ya desde mucho antes, la gran facilidad del conta

gio de la fiebre puerperal, á SEMMEL WEIS corresponde de derecho la gloria de haber

sido el primero en descubrir la causa de la enfermedad. Este autor no se limitó á

averiguar el origen y las vías que sigue la infección puerperal, sino que, por el empleo

de medios antisépticos, siquiera fuesen primitivos, como el cloruro de cal, nos dió

la prueba experimental de la exactitud de sus puntos de vista. Desde que se adoptó
el cloruro de cal para lavar las manos, la mortalidad descendió al r %, por más

que los estudiantes continuaron practicando las mismas exploraciones.

Ni las teorías de SEmmEr,wErs, ni su método de desinfección fueron adoptados

por sus contemporáneos, y hubo necesidad de que transcurriesen todavía dos dece

nios para que triunfasen, gracias á haber venido en su ayuda el método antiséptico
de LISTER. Hoy nos encontramos en condiciones enteramente opuestas á las que

existían en los tiempos de SEMMEL WEIS. En los institutos de maternidad, la fiebre

puerperal ha llegado á ser una verdadera rareza, gracias á la antisepsia; en dichos

establecimientos, la mortalidad total durante el puerperio es de 0,5 % y la produ

cida por fiebre puerperal ha descendido al o,r °'0, mientras que en la práctica pri
vada oscila entre 0,4 y 0,5 %, y en estos últimos arios ha descendido todavía más

en algunas ciudades. De este tanto por ciento de mortalidad de conjunto se ha de

deducir el 0,1 % que corresponde á enfermedades no infectivas, tales como la eclamp

sia, hemorragias, roturas del útero y otras análogas, y queda una mortalidad para

la fiebre puerperal que oscila entre el 0,3 y 0,4 %. Este tanto por ciento os parecerá
todavía menor, cuando lo comparéis con las enormes cifras de mortalidad de las

estadísticas de otros tiempos que arrojaban la pérdida de millares de vidas humanas,

y precisamente de mujeres y madres jóvenes, que muchas veces dejaban en el aban

dono ninos en la época en que más necesitados están de los cuidados maternales.

Según la tan conocida y citada estadística de BOEHR, en el espacio de 6o arios mu

rieron en Prusia, á consecuencia de la fiebre puerperal, 363.624 mujeres, cifra mucho

más elevada que las alcanzadas por la viruela y el cólera juntos. En el ario 1875,
contando Prusia una población de unos 25 millones de habitantes, perdió por la

fiebre puerperal de ocho á nueve mil mujeres, y todavía en la actualidad asciende

á varios millares el número de las que sucumben anua' mente víctimas de dicha en

fermedad. En Alemania nacen anualmente más de dos millones de ninos (2.060.000
en 1904); teniendo en cuenta que de éstos, 26.000 proceden de partos múltiples,
tenemos que todavía nos quedan sobre unos dos millones de puérperas. Admitiendo

que la mortalidad por fiebre puerperal sea tan sólo de un 0,25 por %, tendremos

que mueren anualmente á consecuencia de dicha enfermedad unas 5.000 mujeres

(B. S. SCHULTZE). Pero es evidente que este número es considerablemente mayor,

puesto que en este cálculo no entraron las mujeres que parieron ninos muertos ó
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abortaron, entre las cuales podernos contar que hubo un 0,3 % de casos mortales

por fiebre puerperal.
"Va veis, pues, senores, que, á pesar de los mejores antisépticos, la infección

que nos ocupa dista mucho de ser rara, por lo que es necesario que la estudiemos

con el mayor cuidado. Cuanto mejor se conoce el enemigo, tanto más fácil es la de

fensa contra sus asechanzas.

Los progresos hechos por la bacteriología en estos últimos 20 arios nos permi
ten dar una fácil contestación á esta pregunta. La fiebre puerperal es debida á la

acción nociva de las bacterias sobre las heridas, que no faltan nunca en los órganos
genitales de la mujer rec-iM parida. Está en lo posible evitar las rasgaduras perinea
les, las lesiones profundas del canal genital; pero las pequenas abrasiones epiteliales
de la vulva y de 11:‘ vagina y las soluciones de continuidad de la mucosa cervical

son constantes. Pero, sobre todo, después del desprendimiento y expulsión de las

secundinas, el endometrio se despoja completamente de su revestimiento epitelial
y la superficie interna del útero representa una extensa ulceración. Es precisamente
esta última la que con mayor frecuencia sirve de punto de partida á las infecciones

puerperales, por encontrarse en las mejores condiciones posibles é imaginables
para recibir los gérmenes infectantes y favorecer su difusión. Su superficie—que está

representada por el estrato más externó de las caducas verdadera y serotina—exp:-
rimenta normalmente un pi oceso necrótico, por lo que no ofrece ninguna resisten

cia á la fijación de las bacterias. Debajo de esta capa necrótica del endometrio se

encuentra otra, formada por un tejido extraordinariamente laxo, cuyas lagunas,
ocupadas por sangre y suero, ofiecen un terreno sumamente abonado para el des

airollo ulterior de las bacterias. En la superficie de implantación de la placenta

se encuentran ampliamente abiertos los orificios de los vasos venosos úteroplacen
tarios, y los trombos, que no raras veces los ocluyen, sobresalen en la cavidad

uterina. El notable desarrollo que tienen en el útero los sistemas linfático y vascu

lar sanguíneo y los intensos procesos de reabsorción que se desairollan en el puer

perio, facilitan la abundante penetración y rápida difusión de los materiales tóxicos

por todo el sistema humoral del organismo. Todavía aumenta. más el peligro la

vecindad del gran saco linfático, que es el peritoneo. Todo esto da al cuadro clínico

de la infección puerperal traumática un carácter paiticular y ha contribuido á que

se la considerase, en un principio, como una enfermedad específica, diferente de la

fiebre común de las heridas.

Como en toda fiebre traumática, en la puerperal hemos de distinguir dos varie

dades de bacterias patógenas: en una de ellas se trata de microorgnismos que care

cen de capacidad para penetrar en los tejidos vivos y que sólo proliferan en el subs

trato muerto de los tejidos necróticos, en la sangre extravasada y en las secreciones

88
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que recubren las heridas. Estos gérmenes, por su propio recambio material, dan ori
gen á la formación de substancias venenosas, las cuales son reabsorbidas desde la
herida ,y producen fiebre. A esta variedad de fiebre traumática, debida á la absorción
de substancias químicas tóxicas, se le da el nombre de «intoxicación traumática» ó
«envenenamiento de las he) idas», en el sentido más restringido. En la segunda varie
dad de fiebre traumática se trata de bacterias dotadas de un poder invasor sobre los
tejidos vivos, las cuales, desde la herida, con la cual se han puesto en contacto,
penetran en las partes profundas, llevando ventaja en su lucha con las células del
organismo y provocando, con su abundante proliferación en los tejidos y en la sangre,
graves trastornos locales y generales. Este proceso se denomina «infección traumática».

Por más que estos dos órdenes de hechos sean algunas veces simultáneos y que en la
infección traumática se produzcan también toxinas debidas al recambio material de
las bact,rias proliferantes en los tejidos y en la sangre, las cuales son capaces de pro
vocar trastornos morbosos, todavía resulta que, tanto para el estudio teórico como

para el diagnóstico y tratamiento de la fiebre puerpera.1, es importante y necesario es

tablecer una separación completa entre intoxicación traumática é infección traumática.

Intoxicación traumática puerperal

Las bacterias que producen la intoxicación traumática puerperal pertenecen
al gran grupo de los gérmenes de la putrefacción ó de los sap °filos. ROSENBACH ha
sido el primero en descubrir la presencia de diferentes clases de estos gérmenes en

las inmediaciones de las heridas pútridas. KrzoNro. y MENGE, y recientemente WEGE
mus, han podido aislar de las secreciones loquiales, haciéndolos después proliferai
en cultivos puros, gran número de tales gérmenes, tanto bajo la forma de bastonci
llos de diferente grueso y longitud, como en la de cocos agrupados irregularmente ó

formando racimos (estafilococos). GEBHARDT ha indicado que en la putrefacción
puerperal desempena un gran papel el colibacilo; DOBBIN y LINDENTHAI, han reco

nocido como causa de la formación de gases en la putrefacción el bacillus aerogenes

capsulatus, y ScHorrmüLLER ha encontrado, especialmente en las evacuaciones pú
tridas, el streptococus putridus. En su mayor parte, estos microorganismos son anaero

bios obligados, es decir, que se multiplican tan sólo en un medio privado de oxígeno.
A todos ellos les es común la propiedad de quc tan sólo pueden vivir en terrenos nu

tritivos formados por substancias orgánicas muertas, como, por ejemplo, la sangre, las
secreciones de las heridas y los colgajos necróticos de los tejidos, provocando con su

recambio material ladescomposición pútrida del terreno nutritivo. Es verdad que es

posible que desde el punto de implantación de la placenta y mediante influencias me

cánicas, como, por ejemplo, grandes esfuerzos de la prensa abdominal, compresión
á nivel de dicho punto, etc., según han probado las más recientes investigacio
nes, pueden también llegar hasta la vía sanguínea, dando origen á un escalofrío;
pero allí no se multiplican, sino que son de nuevo eliminados á las pocas horas. Se
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trata, pues, en lo esencial, de «venenos pútridos)), los cuales, en la intoxicación traumá
tica, son ieabsorbidos y producen fiebre. Poi este motivo, la intoxicación traumática
se denomina también fiebre pútrida ó intoxicación pútrida. DUNCAN, que fué el pri
mero en reconocer esta forma morbosa puerperal, la denominó sapremia (de cfccpcw).
Es desconocida la constitución química de las substancias venenosas, las cuales
varían según la naturaleza de los gérmenes de la putrefacción á que son debidas
y del substrato que entra eri la descomposición, y pertenecen al grupo de las ptomaí
nas (BRIEGER). Pero mediante las inyecciones intravenosas de materiales pútridos en

los animales, se han llegado á reproducir en ellos las mismas manifestaciones mor

bosas que se observan en la intoxicación pútrida de la especie humana.
Voy á tratar de describiros los diferentes cuadros morbosos bajo los cuales

se presenta la intoxicación pútrida en el puerperio.
Un ejemplo típico de fiebre pútrida es el suministrado por la descomposición

de los restos placentarios, colgajos de membranas, óvulos abortivos y coágulos
sanguíneos que han quedado en la cavidad uterina. La correlación entre la fiebre
y el contenido pútrido del útero resulta fácilmente comprensible: la fiebre aumenta
proporcionalmente á l multiplicación de los gérmenes y á la cantidad de substan
cias pútridas por ellos producidas. Si la absorción de los venenos por parte de los
capilares sanguíneos y linfáticos es continua, pero lenta, la elevación térmica no

ya acompanada de escalofríos y oscila entre 38° por la manana y 39° por la tarde,
y el pulso se conserva en buen estado y no excesivamente frecuente. Si por una

absorción más activa ó mecánicamente bajo la influencia de intensos movimientos
de la puérpera ó de manipulaciones sobre el útero ejecutadas con un objeto tera
péutico, llegan á la sangre grandes cantidades de materiales tóxicos ó hasta una

proporción mayor ó menor de gérmenes, la temperatura se eleva rápidamente y
se produce un escalofrío que puede renovarse á cada nueva entrada de materiales
tóxicos en el torrente circulatorio. El cuadro morboso se parece en todo á la fiebre
pútrida provocada artificialmente en los animales. En las puérperas con fiebre
pútrida se observan, al mismo tiempo, algunas diarreas colicuativas abundantes,
que en los animales siguen al escalofrio y dependen de la eliminación tóxica por la
vía del intestino.

Si el proceso de putrefacción no está todavía muy avanzado, es suficiente la se

paración de las masas en vías de descomposición para suprimir la absorción y hacer
descendei la temperatura al grado normal. Si, por el contrario, la descomposición
intrauterina data de algunos días, la putrefacción interesa ya las capas más pro
fundas del endometrio provocando la necrosis (endometritis pútrida). En circuns
tancias especiales, todo el revestimiento decidual de la cavidad uterina hasta la
capa muscular se transforma en una mpsa pultácea de color gris verdoso («putres
centia uteri5)). En estos casos, la simple extracción de los trozos de tejido placentario
detenidos en el útero, sobre los cuales se.inició la putrefacción, no es ya suficiente.
La curación y el descenso completo de la fiebre se alcanza tan sólo cuando el endo


