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La figura 507 representa un taponamiento mal hecho y, como puede suponerse,
ineficaz. Si el instrumento que guia la gasa es introducido sin la comprobacion de
la mano externa, se detiene en el anillo de contraccion, el cual es tomado errénea-
mente por el fondo del atero. Entonces se rellena con la gasa tan solo el cuello, y
de la tilcera placentaria, 4 la cual ha quedado adherido un trozo de placenta, con-

tinta saliendo sangre.
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I'ig. 506
Taponamiento nterovaginal bien hecho Taponamiento mal hecho
De una preparacion de la clinica obstétrica La gasa ocupa tan sdlo el cuello ¥ la vagina; un coti-
de Basilea leddn de la placenta esta todavia adherido a su sitio

de implantacion
De una preparacion de la clinica obstétrica de Basilea

Para el practico que se encuentre solo 6 que, todo lo mas, tenga por ayudante
una comadrona, el taponamiento uterino no es de facil ejecucion, pero es factible.
Se coloca la mujer 4 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. Kntonces se coge con las pinzas la por-
cion 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
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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 dectbito dorsal, fijando el titero 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 4 través de la vagina v del cuello,

hasta el mismo fondo del 6rgano. Una vez que se ha conseguido llevar al punto mas

Fig. 508

Taponamiento manual del ttero

alto la extremidad superior de la tira de gasa, ya es cosa facil llenar toda la cavidad
del atero (fig. 508). El inconveniente de este procedimiento consiste en que hay
gran dificultad en conservar la asepsia; la tira de gasa se pone facilmente en con-
tacto con el periné y con los érganos 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 compresion circular del abdomen con un tubo de goma



500. Procedimiento isquemiante de MOMBURG en una recién parida

El tubo de goma ¢sta tan apretado que han desaparccido las pulsaciones de la arteria femorg
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(procedimiento de MOMBURG), segiin se representa en la fig. 509. Fl procedimiento
que se recomendé en su origen para suprimir la hemorragia en las operaciones qui-
rurgicas practicadas en la pelvis y caderas, es aplicable también 4 las hemorragias
uterinas de las recién paridas, yva sean debidas 4 rasgaduras 6 4 atonia, ofreciendo
la gran ventaja de ser ripidamente 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 dnicamente de ato-

Labio post. del orificio uterino

IFFig. 510

Compresion bimanual del atero atomico

nia, 4 consecuencia de la anemia arteriai del ttero, se produce una enérgica contrac-
cion del 6rgano, v si ésta se sostiene, el tubo puede ser separado de 20 4 30 minutos
después. Tin las hemoiragias por rasgadura es éste un procedimiento de hemosta-
sia = ~ovisional tan seguro, que mientras la paciente tiene el tubo aplicado hay tiempo
de trasladarla 4 una clinica en donde pueda procederse 4 la intervencion definitiva
que sea necesaria.

Entre los muchos otros remedios hemostaticos propuestos contra la atonia
del tdtero, mencionaremos ademds la compresion bimanual, que consiste en coger
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la viscera entre una mano que estd en el exterior y dos dedos introducidos en la
vagina en el fondo de saco anterior (fig. 510); el masaie del iitero sobre la mano intro-
ducida en su cavidad vy cerrada en forma de puiic v las invecciones de substancias coa-
oulantes, como, por ejemplo, ¢l percloruro de hierro en disolucion, ete. Todos estos
medios han caido en desuso desde que se emplea el taponamiento con la gasa; ha-
bra que abstenerse especialmente del empleo de la selucion de percloruro de :ierro,
porque puede determinar, durante el puerperio, intensos procesos de descomposi-
cion en el endometrio necrosado.

Si la hemorragia es abundante, no deberéis nunca confiar en los simples medios
farmacologicos que estimulan las contracciones uterinas. Aun las altas dosis de cor-
nezuelo de centeno no obran hasta pasados 10 6 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 dtiles; asi es que en
todas las hemorragias consecutivas al parto, se practicaran, tan pronto como sea
posible, dos 6 tres inyecciones subcutdneas de ergotina y se aplicard sobre el abdo-
men la vejiga de hielo, 4 fin de obtener un estado permanente y valido de contrac-
clomn,

Todos los medios hemostiticos que hemos mencionado-—masaje, estimulantes
por medio del calor y del frfo, taponamiento, cornezuelo de centeno, etc.—, sdlo
desarrollan su accién de un modo completo cuando el ditero estd realmente vacio. Si
quedan adheridas porciones de tejido placentaric, como consecuencia de ello, la
retraccion es insuficiente v la hemorragia contintia. Por esta razoém, en todos los
casos de hemorragia atonica se deberd averiguar, ante todo, si la placenta fué ex-
pulsada integramente. Sélo con que exista la duda de que pudiera tratarse de retencion
de tejido placentario, se explorard la cavidad wuterina v se hard preceder d loda otra
terapéutica la ablacion de los residuos adherentes.

s muy sorprendente el modo diverso como las mujeres reaccionan 4 las pérdidas
de sangre durante el parto. Mientras que algunas pierden en poco tiempo un litro
6 mas sin experimentar ningan trastorno, otras presentan va los primeros signos
de la anemia después de una pérdida de 500 gramos. No siempre son las mujeres
sanguineas y vigorosas las que se reponen mas facilmente de las pérdidas de sangre.
Con frecuencia llama mucho la atencién la facilidad y rapidez con que, en mujeres
débiles v flacas, se reparan por si mismas todas las pérdidas sanguineas.

is conocida la serie de sintomas mediante la cual el organismo responde a la
pérdida de sangre. El primer érgano que reacciona es el cerebro; la mujer tiene
desvanecimientos de la vista, vértigos v zumbidos de oidos, v 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
palidos y el pulso pequefio y frecuente. Bien pronto se extiende por todo el cuerpo
un sudor frio y viscoso; la nariz, las manos y los pies se ponen frios, las facciones

85
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se afilan, los ojos estan hundidos y la expresion de la mirada es angustiosa. Fntonces
alcanza el peligro su mayor grado de intensidad, puesto que pronto va 4 llegar 4 un
cstado en el cual no es ya posible que los fenémenos retrocedan. Bostezos repetidos,
un par de inspiraciones profundas y vomitos indican el principio de un estado de in-
quietud siempre creciente. I,a enferma no es va capaz de moverse, los miembros
(uedan inmoviles, levanta la cabeza como para buscar aire. Ia respiracion se hace
trabajosa, frecuente y superficial; los musculos del cuello y las alas de la nariz se
mueven de un modo ritmico con la respiracion; el organismo hace todos los esfuer-
zos posibles para absorber oxigeno, del cual tiene gran necesidad; entretanto, el
pulso queda reducido 4 ondas que apenas pueden contarse, é inmediatamente des-
aparece ya de la radial.

St la inquietud general y la sed de aire han alcanzado un alto grado, el prongs-
tico es fatal, y por regla general, la enfcrma se considera como perdida; yo he visto
muchas veces salvarse puérperas en las cuales habia desaparecido ya el pulso de la
radial; pero nunca las que presentaban fuerte disnea. Pero aun cuando la respira-
cion se haga en algin perfodo mas tranquila y el pulso més perceptible, el peligro
para la vida no se ha alejado y.es sumamente facil que sobrevenga un colapso repen-
tino. Iil médico, y mas todavia el tocélogo, el cual sc ve mas frecuentemente obligado
4 luchar con hemorragias profundas, han de atenerse 4 la regla de combatir 4 tiempo
y con cuidado toda pérdida de sangre. De una hemorragia al parecer insignificante
4 una que ponga en peligro la vida, la transicion es muy facil y con frecuencia la es-
cena se cambia de un modo repentino,

Jara que un fratameento general destinado 4 combativ la anemia aguda sea eficaz,
se comprende que es necesario, ante todo, que la terapéutica local haya conseguido
la supresion total de la hemorragia. Seria un contrasentido, por ejemplo, adminis-
trar analépticos a una parturiente con placenta previa 6 4 una recién parida con he-
morragia aténica, mientras que, por otra parte, se dejase que siguiera perdiendo
sangre. Ante todo, se debe cohibir la hemorragia y luego se atendera 4 mejorar el
estado general. FExistiendo ligeros sintomas de anemia cerebral, bastard colocar
4 la mujer con la cabeza baja y elevar mas los miembros inferiores para que se veri-
fique una especie de autotransfusion de la sangre hacia el corazén y el cerebro. I,a
eficacia de esta autotransfusién sera 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 periodo se podran administrar con ventaja los analépticos:
vino, cofiac, café caliente y las gotas de Hoffmann.

Si se presentan lipotimias, las facciones se afilan y el pulso se hace pequefio,
no dejéis de recurrir 4 los estimulantes enérgicos y cuidaréis de substituir la sangre
perdida. En estas condiciones, el estomago no recibe ya nada; el café y el vino de-
glutidos, y que se crefan absorbidos, son regurgitados; los analépticos deben ser
administrados por la via rectal y en inyecciones subcutineas. Son muy eficaces
los enemas de vino y las inyecciones subcutineas de aceite alcanforado 6 cafeina,
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repetidas cada cuarto de hora. El éter alcanforado, tan usado por la via subcutinea,
provoca dolor y puede producir una necrosis de la piel en el punto de la inyeccion.
Si se quiere usar el éter, lo mejor serq hacerlo inhalar vertiéndolo 4 gotas sobre un
panuelo. I,as inhalaciones de oxigeno son ineficaces; el aire atmosférico contiene una
proporcion mayor que la necesaria. A la persona afectada de anemia aguda no es
el oxigeno lo que le falta, sino la hemoglobina necesaria para fijar este gas vital.

Ia técnica moderna de las suturas vasculares hace posible la transfusién directa
de sangre de otra persona en las vias circulatorias de una paciente exangiie. Por
la sutura transitoria de la arteria radial del marido, por ejemplo, con la vena mediana
de la puérpera se puede obtener la compensacion de la sangre perdida, pero hay que
tener en cuenta que se requiere para esto la intervencion de un operador habituado
¥ que haya una persona que se preste 4 dar su sangre.

Cuando no sea posible substituir directamente la sangre perdida, es necesario
tratar de mantener y hasta realzar en grado necesario la tension del sistema vascu-
lar por medio de una abundante transfusién de disolucion fisiologica de sal comin
al 0,9 %. Esta transfusion puede hacerse por la via rectal 6 por la hipodérmica,
Para la via hipodérmica se utiliza una jeringa provista de una aguja canula, la cual
se introduce en el tejido celular subcutdneo del pecho 6 del muslo. Se consigue fa-
cilmente inyectar 500 gramos de solucion fisiologica y hacerla absorber mediante el
masaje. Si la absorcion del liquido es rapida, se puede deducir que 'a circulacion es
bastante activa, y esto es de prongstico favorable; si en el sitio de la inyeccion el 1i-
quido queda acumulado formando bolsa, el pronéstico es desfavorable. La transfu-
sion puede también practicarse haciendo penetrar la soluciéon 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 4 menudo hay necesidad de
inyectar un litro 6 mas, hasta que el pulso adquiere alguna fuerza. En casos de
hemorragias abundantes, las invecciones de pequenias cantidades de liquido no
tienen ninguna utilidad,

Recordaré, por ultimo, un medio que es sumamente importante contra la he-
morragia, el cual se funda en la restitucion del calor perdido. Las aplicaciones de com-
presas calientes al pecho, 4 la regién cardiaca, al abdomen v a las extremidades
inferiores, no solamente producen en la enferma una agradable sensacion de bien-
estar, sino que concurren siempre de un modo ventajoso 4 mejorar las condiciones
de la circulacion y de la respiracion.

Una complicacién grave, pero, afortunadamente, muy rara de la atonia, es la inversion del
itero. Tl fondo del organo se invierte en la cavidad v puede descender, atravesando el cuello,
hasta la vagina y aun hasta la vulva (prolapso del ttero inverso). En estos casos el 6rgano esta
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 v los redondos.

Un 1Gtero normalmente retraido tiene paredes tan espesas que no pueden invertirse ni es po-
sible provocar la inversién aun cuando se ejerza la mayor violencia para lograrlo. Si, por el con-
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trario, las paredes son aténicas, delgadas y flicidas, encuentran en la amplia cavidad uterina
que acaba de evacuar su contenido, condiciones extraordinariamente favorables para la inversion,
dejandose deprimir facilmente 4 manera de un saco blando. La inversion principia, de ordinario,
por el punto de insercion de la placenta, en el fondo 6 en uro de los angulos tubarios. En este
sitio se manifiesta primeramente una «depresiony y la parte invertida desciende cada vez mas,
arrastrando tras si las paredes hasta que la inversién se hace completa.

Todo esto pucde suceder independiertemente de las irfluencias exteriores y bajo la sola
accion de la presion abdominal. Pero es mas frecuente que la inversion sea provocada por la
persona que asiste al parto cuando se intenta la expresion de la placenta en un utero atomnico,
pues al mismo tiempo que la placenta, se comprime también hacia abajo y éste se siente descen-
der rapidamente bajo los dedos. Otras veces, el accidente es determinado por una fuerte trac-
cion ejercida sobre el cordén umbilical, 1a cual, transmitiéndose 4 1a placenta, todavia adherida,
estita hacia abajo también la pared uterina. En estos casos la placenta se encuentra todavia

Depres:on de la Infundibulo Infundibulo
pared posterior de inversion de inversion

Pared
anterior

Ol fik e

Orif. ext

Inversion incipiente I.a placenta v la pared
(Depresion del punto de posterior atravesando
inserciom de la placenta) el cuello

Fig. 5tz

Mecanismo de la inversion en un utero que ha parido
recientemente

La inversion es completa

adherida al tutero invertido (véase la figura 512). La inversion espontinea sigue las mias de las
veces 4 la expulsion de la placenta, apareciendo al exterior la superficie mucosa con los vasos
abiertos en el sitio correspondiente 4 la insercion placentaria.

Loos mayores peligros de esta complicacion son el shock v la hemorragia. El shock es la con-
secuencia de la intensa irritacién nerviosa ocasionada por la gran dislocacion del 6rgano y por
el estiramiento de su envoltura peritoneal y de los ligamentos. La intensidad de la hemorragia
depende del grado de atonia del 6rgano invertido. Si la placenta se adhiere todavia completa-
mente, puede faltar toda hemorragia 4 pesar de la inversion.

La inversion reciente puede ser recorocida con facilidad, puesto que llama la atencion un
tumor voluminoso que llena la vagina y entonces se practica un detenido examen bimanual. La
mano externa encuentra completamente vacia la regién del abdomen ocupada normalmente por
el Gitero, que es la situada por encima del pubis; si la palpacion es mas profurda, puede llegarse
a4 percibir el infundibulo formado por la inversién del érgano. Il dedo que hace ¢l tacto vaginal,
llega 4 encontrar hacia arriba el punto de contacto entre el cuerpo del titero invertido y el anillo
formado por el cuello. Si el examen es menos detenido v se tiene alguna idea preconcebida, se
pueden cometer groseros errores de diagnostico. Asi, por ¢jemplo, el utero invertido se ha tomado
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en algunas ocasiones por un segundo feto y hasta se ha tratado de hacer la extraccion con ¢l
forceps, 6 bien se ha aplicado un lazo creyendo que se trataba de un polivo. Puede todavia suce-
der que el cuerpo del Gtero invertido y con la placenta adherente, no hava sido reconocido ¥ con
las tracciones se haya aumentado la inversion; pero no seria excusable que continuase el error
v que, como ha sucedido algunas veces, el atero fuese extirpado junto con la placenta.

El tratamiento de la inversion puerperal del utero consiste en la reinversion del organo. Si
sois llamados en las primeras horas que siguen al accidente, os sera ficil, por regla general, ha-
cer pasar el fondo del atero d través del cuello, dilatado y todavia flacido, previo el lavado con
una solucion antiséptica, envolviéndolo en compresas de gasa. Si la placenta estd todavia ad-
herida, es necesario daspreaderla antes d= la reduccion del 6rgano. Si ha transcurrido ya medio

Vagina //”'
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Fig. 512
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Prolapso total del itero inverso y de la vagina

De una preparacion de la Clinica de Obstetricia de Halle

dia 6 un dia completo desde el accidente, el anillo formado por el cuello fuertemente contraido
puede oponer una considerable resistencia 4 la reintroduccion del cuerpo. Iin este caso es ne-
cesario recurrir al cloroformo, destinado principalmente & vencer la resistencia opuesta por
la contrapresion de las paredes abdominalcs. Es preferible comenzar la reduccién ro por el polo
inferior del Gtero, sino por las partes que se encuentran mas cerca al anillo formado por el cuello.
La presion ejercida por la mano sobre estas partes las obliga 4 reintroducirse, v el fondo suele
reducirse cspontineamente cuando va ha entrado la porcion inferior de la viscera.

Si después de la reinversion tiene lugar una buena retraccion de la musculatura uterina,
no ha de hacerse nada mds; pero si el utero esta flacido y contintia la pérdida de sangre, es
necesario practicar el taponamiento.
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Haremos, para terminar, algunas ligeras observaciones sobre las hemorragias puerperales
tardias. Se comprenden bajo este nombre aquellas pérdidas anormales de sangre que se inician
en ¢l curso del puerperio.

Sien el primero 6 segundo dia del puerperio es expulsado un gran codgulo que, con fre-
cuencia, reproduce la forma de la cavidad uterina, esto no es un hecho que merezca atencion,
ni requiera terapéutica alguna. Una pérdida de sangre persistente v mas abundante, bien sea
liquida 6 coagulada, es, por el contrario, importante y suele depender de la retenciéon de resi-
duos placentarios. Algunas veces persiste durante dias un abundante flujo serosanguinolento,
que concluye después en una verdadera y profusa hemorragia. El dedo explorador atraviesa
facilmente el cuello uterino, que permanece bastante dilatado y penetra en la cavidad uterina,
encontrando las mas de las veces en un angulo tubario un cotiledén de la placenta en vias de
descomposicion, que es el punto de donde procede la hemorragia. Hasta pequeiios residuos de
tejido de la placenta pueden dar origen 4 la formacion de tumores voluminosos si al rededor
del nacleo primitivo de vellosidades se depositan nuevas capas de fibrina. De este modo se
desarrollan los llamados polipos placentarios 6 fibrirosos, de los cuales nos hemos ocupado ya
en la pag. 433.

Para concluir con la hemorragia y evitar al mismo tiempo la putrefaccion que mas pronto 6
mis tarde no dejaria de presentarse, deben ser extraidos 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 implantacion, mientras que con la otra mano se hace la contrapresion
necesaria i través de las paredes abdominales. ‘Fl resultado apetecido se consigue facilmente.
il 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 mds
practicas puede la cureta penetrar en la cavidad abdominal, ocasionando grave dafio 4 la pa-
ciente. También pueden ser consecuencia del empleo de la cureta la fiebre, la tromboflebitis v
la piohemia, si con el instrumento se abre algin seno venoso trombosado v se lleva hasta el mismo
In infeccion. Por estas razones el mejor partido que puede tomarse es abandonar por commpleto
la cureta y limitarse 4 la enucleacion digital,

La forma mas comn de manifestarse las hemorragias puerperales tardias, es la de una pér-
dida loquial que se mantiene sanguninolenta hasta la tercera ¢ cuarta semana del parto y que
anmenta de intensidad por cualquier movimiento que ejccute la mujer. En estos casos se en-
cuentran casi siempre en la cavidad uterina, v las mas de las veces en el sitio de insercion de la
placenta, fragmentos de la caduca engrosados ¢ imbibidos de sangre. También aqui 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 frias. Si estos me-
dios no dan resultado, es recomendable esperar & la quinta ¢ sexta semana del puerperio para
hacer el curetaje, puesto que en esta época la involucion uterina es completa y la intervencion
estd libre de las malas consecuencias que os he indicado.
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Eclampsia. —Sintomas.— Curso.— Patogenia.— Prondstico.— Terapéutica

SENORES: A veces seréis llamados 4 prestar vuestra asistencia 4 una parturiente
v 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 4 las que produciria una corriente elécetrica, caiga de la cama. Ia muscu-
latura estd agitada por contracciones subintrantes tonicas y clonicas, sin que esté
libre de ellas ningtin territorio muscular; los musculos de la cabeza vy del dorso
colocan la cabeza en extension y encorvan en arco la columna vertebral; los miem-
bros se retuercen, los musculos masticadores agitan las mandibulas y hacen crujir
los dientes; los de la respiracion mantienen la jaula tordcica en rigidez inspiratoria
que llega 4 provocar una cianosis intensa y, al fin, la contractura espasmodica se
resuelve en un profundo acto respiratorio.

En un minuto, 6 hasta en menos, el ataque desaparcee; la parturiente se abandona
exhausta en el lecho, y ya tenéis ocasion de practicar un detenido examen. El sem-
blante estd tumefacto, las lineas de la fisonomia engrosadas y las pupilas, que du-
rante el ataque estaban dilatadas al maximum, estin ahora estrechas y rigidas.
Una saliva espumosa fluye de la boca, y los labios y la lengua estan tumefactos y,
con frecuencia, mordidos y sanguinolentos. I,a enferma reacciona muy escasamente
4 los llamamientos y excitaciones, y el sensorio estd perturbado, y sélo cuando se
presenta un nuevo dolor, un gemido revela un resto de sensibilidad que persiste.
I.a respiracion estd algo acelerada, el pulso regular, pero duro y tenso; la tempera-
tura esta quiza algo elevada. Fl dtero no ofrece ninguna anomalia, el feto se encuen-
tra en presentacion normal cefalica y la dilatacion se halla mis 6 menos avanzada.

Por el examen del resto del cuerpo, observaréis que la mujer es de constitucion
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robusta, su nutricion 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 habian presentado edemas en las extremidades
inferiores y quiz4 también en las manos, en la cara y principalmente en los parpados.
I\l dia anterior, la mujer se habia quejado de cefalalgia y vomitos, y en el mismo
dia de llamaradas 4 los ojos y vértigos. El primer ataque empezo por contracciones
de los musculos de la cara y gran agitacién durante los dolores, y en el intervalo
de media 4 una hora siguieron otros dos ¢ tres accesos conyulsivos.

El proceso patologico que tenéis ante vosotros es un caso tipico de eclampsia
puerperal. ;Cudl serd la terminacion? La enfermedad puede cesar con la misma ra-
pidez con que se ha presentado, pero puede también conducir 4 la muerte en un
plazo breve.

Si hay tendencia 4 una mala terminacion, el sensorio se perturba de un modo
progresivo y, después de algunos accesos mas, sobreviene un coma grave; la mujer
cae en una narcosis profunda, analoga 4 la de la morfina, quedando insensible & to-
dos los estimulos y en completa relajacion muscular. Ia temperatura se eleva con-
siderablemente, pudiendo llegar hasta 40° C., y aun mas, manteniéndose después
4 esta altura. El pulso, antes duro, se hace pequeiio y frecuente, y la respiracion es
superficial. Poco & poco se establece un verdadero estertor traqueal y sobreviene
la muerte con fenéomenos de hipostasis y de edema pulmonar. El nimero de los
accesos es muy variable, habiéndose llegado a contar hasta 50 6 mas; pero de or-
dinario son en ntimero mucho menor, v ya después de uno 6 dos, puede presentarse
el coma final. I,o mismo que el ntimero de ataques, también es muy variable la du-
racion de la enfermedad, pues unas veces, a4 las pocas horas de haberse iniciado
ésta, sobreviene ya la terminacién mortal, y otras, el desenlace funesto va precedido
de un mal estado del pulso y de la respiracién, sobreviniendo después de horas 6
dias de haberse verificado el parto v cuando ya empezaban a4 renacer las espe-
ranzas.

Si la enfermedad tiende 4 mejorar, los ataques disminuyen de intensidad y
frecuencia, la excitabilidad del sistema nervioso central empieza 4 aumentar, como
puede comprobarse por las mejores condiciones del pulso y de la respiracion y el
restablecimiento del tono muscular. I,os movimientos reflejos se restablecen gra-
dualmente y con mayor lentitud el sensorio, perturbado con frecuencia durante
muchas horas, por estados de sommolencia, psicosis ¢ excitacion maniaca. Ialta
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 secrecion renal. La cantidad de orina
disminuye de un modo sensible con la gravedad de los sintomas y su proporcion de al-
biimina aumenta ripidamente. En el periodo de mayor intensidad de la enfermedad,

la vejiga suele contener tan solo algunos centimetros ctibicos de una orina turbia
86
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¥ obscura que por la ebullicion se coagula completamente como el suero. El exa-
men microscopico demuestra la existencia en la orina de abundantes cilindros gra-
nulosos y epiteliales y epitelios renales en vias de degeneracién grasosa. Podéis
obtener una imagen muy clara del caracter de los cilindros v de las células colocando
una gota de orina sobre el porta-objetos, desecdndola v coloreando con una disolu-
cion de azul de metileno. Una anuria mas 6 menos completa dura hasta el fin de Ia
vida, y el restablecimiento de la secrecién urinaria ¢s ¢l primer signo de la curacién.
Cuanto mds ripidamente aumenta la cantidad de orina vy ésta se hace mas clara
v pobre en albtimina, tanto mas pronto ceden los sintomas cerebrales, y mediante
una medicion exacta de las cantidades de orina segregadas, se puede predecir que se
aproximan nuevos accesos por la disminucion de la secrecién urinatia.

El grave trastorno de la funcion renal que acabamos de describir, puede tam-
bién presentarse encontrandose los érganos urinarios completamente sanos, es de-
cir, que hasta la presentacion del primer sintoma la orina es abundante v no contiene
albimina, alcanzando de nuevo sus cualidades normales pocos dias después de la
cesacion de la enfermedad. En otros casos més frecuentes, se presenta primero
una nefritis gravidica, 6 bien existia va antes del embarazo una nefritis paren-
quimatosa con albuminuria y edema que se agravaron progresivamente hasta la
presentacion del primer ataque. Iin estos casos, una restifutio ad integrum, después
del parto, se logra con mucha lentitud 6 no se logra. Por altimo, en ocasiones suma-
mente raras, las convulsiones ofrecen el cuadro completo de las eclampticas, sin que
se observe el menor trastorno por parte de las funciones renales.

[La experiencia clinica ha establecido, por otra parte, los siguientes hechos en
relacion con la eclampsia. Ia enfermedad se presenta en cosa de un tercio de los
casos proximamente durante el parto; pero excepcionalmente puede también mani-
festarse algunas horas y hasta dias después de la terminacion de éste. Con la mavor
frecuencia, en cosa del 40 %, de los casos, se desarrollan las conyulsiones eclampticas
antes de que principien las contracciones uterinas, en el curso de las altimas sema-
nas del embarazo. Fn este caso es facil que el parto se inicie v que el feto sea expul-
sado prematuramente, sin que los fenémenos morbosos se repitan. La eclampsia
en un parto no implica necesariamente que haya de repetirse en los partos ulteriores;
pero la aparicion de la enfermedad en dos partos seguidos se ve proximamente
en el 3 ©, de los casos. Las primiparas son afectadas con mucha mayor frecuencia
que las multiparas; el embarazo multiple y la mola vesicular son factores predis-
ponentes, pero el hidramnios no tiene ninguna influencia. I,as mujeres vigorosas
y sanguineas parece que estan mas predispuestas que las delgadas y mal nutridas;
la edad y el género de vida no ejercen ninguna influencia. Es digna de notarse la
aparicion en serie de muchos casos de eclampsia que se observa principalmente
en las estaciones htumedas hacia la primavera y el otofio, durante las perturbacio-
nes atmosféricas, en los cambios bruscos de temperatura y presiéon barométrica,
¥ ademds la frecuencia y gravedad de la eclampsia en el Norte y su relativa rareza
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en el Sur, lo cual esta relacionado con el diferente género de alimentaciéon de unos y
otros paises.

En proporcion a los sintomas tempestuosos que se producen durante la vida
en la eclampsia puerperal, son muy escasas las lesiones anatémicas que encontra-
mos en el cadaver.

El cerebro tan pronto se presenta hiperémico como anémico. En este tultimo
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 sanguineas
puntiformes que pueden llegar 4 tener el tamafio de una lenteja; son mas raros
los focos apopléticos extensos.

Por regla general, los riflones y el higado estin alterados; pero estas lesiones,
mads bien que de cardcter inflamatorio, son degeneraticas—tumefaccion turbia, dege-
neracion grasosa y necrosis—y afectan al epitelio glandular. Fn los rinones estin
alterados los epitelios de los canaliculos contorneados y en el higado los de los acini,
Aqui, a la degeneracion y necrosis de las células, se asocian también hemorragias
en la periferia de los acini y formacion de trombos en las ramas inter é intracinosas
de la vena porta (Scumorr). Ia extension de estas alteraciones hepatorrenales es
muy variable, y correspondiendo 4 esto varian también mucho los resultados del
examen microscopico. Al lado de casos en los cuales la degeneracion del epitelio
es tan solo demostrable con el microscopio, encontramos otros en los cuales pue-
den observarse va 4 simple vista. Recientemente se han visto también, en el hi-
gado y en los rifiones del feto, alteraciones semejantes 4 las que hemos descrito
para la madre.

En el corazén ha sido encontrada también, con cierta frecuencia, degeneracion
grasosa y necrosis de las fibras musculares, y, ademas, se observan 4 veces trom-
bosis vasculares multiples, andlogas 4 las que se encuentran en los pulmones.

Todas las otras lesiones, tales como progesos inflamatorios del pulmén, embo-
lias de células hepaticas 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, segin la opinion de I,UBARSCH
v SCHMORL, que han estudiado de un modo muy especial las alteraciones anatomi-
cas que se encuentran en las eclampticas, son lesiones anatomicas que corresponden
al cuadro tipico de la eclampsia puerperal los procesos degenerativos de los rifiones,
las necrosis anémica y hemorragica del higado, las hemorragias y reblandecimien-
to del cerebro y del corazon, asi como también la trombosis multiple.

Las alteraciones cadavéricas demuestran que en la eclampsia juega el principal
papel un envenenamiento del organismo. En esto se funda la mayoria de las hipo-
tesis que se han emitido en los tiempos antiguos y recientes respecto de las causas
v naturaleza de las convulsiones ﬁrrcry‘)c}f(xf(zs.

Entre los fenomenos que acompafian 4 las convulsiones, los mejor conocidos
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son los trastornos de la funcion renal y la albuminuria; por este motivo se comprende
que se haya empezado, si no por identificar, & lo menos por reunir la eclampsia
con la wremia. FrRERICHS admitié como base de ambas el actimulo en la sangre
del carbonato de amoniaco. Ista sal, inyectada en las venas de los animales, pro-
voca convulsiones, y se admitié que también en la especie humana, tanto las con-
vulsiones eclampticas como las urémicas, dependerian de una wmmoniemias. Pero
en la sangre de las eclimpticas no se ha podido encontrar ningtin aumento de la
proporcion de amoniaco. De todos modos, la esencia de la enfermedad no debe ser
una cosa tan sencilla.

En oposicion 4 FrericHs, que baso su teoria en una alteracion quimica de la
sangre, TRAUBE y ROSENSTEIN emitieron la hipétesis de que la eclampsia era debida
mas bien 4 trastornos mecinicos de la circulacion. TrRAUBE atribuyé los ataques
urémicos & un edema cerebral que en la enfermedad renal es producido por el estado
hidrémico de la sangre y la hipertrofia simultinea del ventriculo izquierdo. El edema,
comprimiendo los vasos, ocasionaria anemia cerebral, y, por consiguiente, conyvul-
siones. La explicacion de las convulsiones urémicas dada por Travsg, la extiende
ROSENSTEIN 4 las de la eclampsia, 4 las cuales puede adaptarse muy bien. Se
admitia, en general, que la sangre de la embarazada es hidrémica y que en el parto el
aumento de la presion arterial producido por las contracciones uterinas favoreceria
la produccion del edema. Pero est» teoria estd fundada en proposiciones falsas,
porque el aumento de la presion arferial no es causa de edema, ni puede, por lo
tanto, producir el del cerebro y todavia menos la anemia cerebral; la mayoria de las
eclampticas son mds bien pletoricas que hidrémicas, y por este motivo esta teoria
ha sido generalmente abandonada.

SPIEGELBERG ha emitido la hipétesis de que la eclampsia dependeria de un
espasmo reflejo de los vasos renales. Fste espasmo vascular determinaria una de-
tencion 6 supresion completa de la secrecion urinaria; los principios que deberfan
ser eliminados por este emunctorio quedarian retenidos en la sangre, ocasionando
una intoxicacién y las convulsiones.

En estos ultimos afios ha vuelto 4 reproducirse en conceptos modernos la an-
tigua teoria de un envenenamiento por los principios de la orina. Segiin BoucHarp,
la uremia es una «wulointoxicaciény producida por la retencion en la sangre de los
clementos constitutivos de la orina, y la eclampsia es una forma de uremia. Pres-
cindiendo del nombre autointoxicacion, ¢l lado nuevo de la teoria de BovcHArDp ha
sido la demostracion 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 fenémenos de envenenamiento
v la muerte del animal, se puede calcular el grado de su toxicidad. Las observacio-
nes de BoucHARD y de sus discipulos RIVIERE, TLAULANIE, CHAMBERLENT V Otros,
parecen indicar que en general las embarazadas tienen tendencia 4 la retencion de
venenos y que, por lo tanto, la orina es en ellas menos toxica que en las mujeres no



Hipotesis sobre el desarrollo de la eclampsia 685

embarazadas y, ademds, que en las eclampticas, la eliminacién por la orina de los
venenos formados en el organismo parece que esta impedida, puesto que las orinas
de estas enfermas son todavia menos toxicas que las de las embarazadas en estado
normal. Por el contrario, en las eclampticas se ha demostrado que la toxicidad
del suero sanguineo alcanza un grado mucho mayor que la del suero normal. LUD-
wIG v SAVOR confirmaron en sus lineas generales estos resultados y anadieron un
nuevo argumento en favor de la teoria de la autointoxicacion, demostrando que las
orinas eliminadas después de haber cesado los accesos eclampticos, presentaban un
grado de toxicidad mucho mas elevado. A este mismo resultado llegé también
VOLHARD, el que, por otra parte, no pudo demostrar en sus investigaciones ni la
disminucion de la toxicidad de la orina de las embarazadas vy eclampticas, ni el
aumento de toxicidad del suero sanguineo en estas ultimas. Todos estos resulta-
dos, obtenidos con las inyecciones de orina v de suero sanguineo, que deberian demos-
trar la disminucion de la cantidad de toxicos eliminada antes y durante el acceso
de eclampsia vy su aumento después de haberse verificado la curacién, han resul-
tado erroneos ante las recientes investigaciones, mediante las cuales se ha podido
demostrar que la toxicidad de la orina estd en relacion directa con su concentra-
cion. Cuanto mas concentrada es la orina inyectada y mas elevado su peso espe-
cifico, tanto mayor es su toxicidad. Fsta toxicidad no debe ser atribuida a la pre-
sencia de toxinas, sino 4 una accion destructiva que la orina, como solucién salina
alotonica, ejerce sobre los glébulos rojos de la sangre y 4 la influencia nociva sobre
los tejidos, acciones ambas que son tanto mas intensas cuanto mds concentrada
es la orina. Si se tiene en cuenta el grado de concentracion y por medio de la dilui-
cion de la orina se restablece 4 igual peso especifico, no se comprobara diferencia
alguna en la toxicidad del liquido urinario, bien proceda de mujeres no embarazadas,
embarazadas ¢ eclampticas. I,o mismo que para la orina, SCHUMACHER niega tam-
bién que el suero de la sangre de las mujeres posea un poder toxico mas elevado.

No hemos de maravillarnos de que en una época en la cual se quieren referir
todas las enfermedades 4 bacterias, se haya atribuido también 4 influencias bacte-
rianas el desarrollo de la eclampsia. Pero el «bacillus eclampsiar, tantas veces des-
cubierto, ha resultado ser un microorganismo inofensivo de la serie de muchos
que pueden encontrarse en el cadaver.

Por dltimo, se ha tratado también de aplicar los nuevos métodos de la investi-
gacion biologica 4 la explicacion de la etiologia de la eclampsia. En lo esencial,
son tres las teorias que tratan de explicar la naturaleza de la eclampsia por la via
biologica. J. VEIT v R. SCHOLTEN, funddndose 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 4 la circulacion sanguinea
de la madre, obran determinando la intoxicacion. Asconr considera el proceso
mucho mas complicado: admite que las substancias antidotas de los elementos sin-
citiciales que se forman en gran abundancia—la sincitiolisina —, son las que produ-
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cen la intoxicaciéon especifica. Finalmente, WgIcHARDT, fund4dndose en experimentos,
ha emitido la opinién de que la causa de la intoxicacién no hay que buscarla en los
elementos placentarios ni en la sincitiolisina, sino que, segin el modo de eliminacion
de las células sinciticiales, siempre se desarrolla en el organismo una sincitiolisina
que disuelve estas células sinciticiales y que en la disolucién 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 neutralizacién (por motivos
no conocidos todavia), se produce la intoxicacién del organismo y la eclampsia.

I‘undindose en sus investigaciones propias, admite HOFBAUER que por la abun-
dante penetraciéon en el torrente circulatorio de los fermentos placentarios se pro-
duce una autolisis parcial intravital del higado, la cual ocasiona por su parte la in-
toxicacion del organismo; LICHTENSTEIN, por el contrario, considera inexplicable
¢ insostenible la teorfa placentaria de la eclampsia, al menos ¢n su forma actual.

Como veis, no faltan hipotesis para la explicacion de la eclampsia puerperal;
pero, en cambio, poseemos muy pocos hechos bien demostrados. Debemos admitir
como probable que en la eclampsia se trata de una intoxicacion por substancias forma-
das en cl organismo de la mujer, las cuales, en vez de ser expulsadas por la orina, como
debieran, se acumulan en la sangre por insuficiencia 6 supresion completa de la funcion
renal. Hablan en favor de este modo de ver, no solo los resultados de la autopsia,
sino también y ante todo la circunstancia de que todos los sintomas aparentes de
la enfermedad desaparccen tan pronto como se restablece una abundante elimina-
cién de orina clara. Al concepto de intoxicacion se adapta también del mejor modo
el cuadro clinico de la eclampsia. Las enfermas ofrecen el aspecto de intoxicadas,
los sintomas se presentan repentinamente y con igual rapidez pueden también
desaparecer; hasta en las formas mas graves puede conseguirse la completa resti-
tutio ad inlegrum en el espacio de 24 horas. Esto tan solo 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 accién de los venenos.

Nos es todavia completamente desconocida la naturaleza de estos venenos, Se-
gtin hemos expuesto ya anteriormente, no puede admitirse que se trate del carbo-
nato de amoniaco. BouCHARD admite que en la orina existen diferentes toxicos
capaces de provocar convulsiones, coma, paralisis, etc. I,UpwIG y SAVOr admiten
que el veneno de la eclampsia es el 4cido carbaminico, que es un grado intermedio
de la oxidacién de los materiales azoados. Para Massin, dicho veneno es una leuco-
maina. I'undandose en sus propias investigaciones, ZwEIFET, llega 4 la conclusion
de que en la sangre y en la orina de las eclampticas se encuentra cido lactico, en
ocasiones en gran abundancia, el cual es la consecuencia de un retraso en la oxi-
dacién de las materias albuminoideas, y 4 su vez constituye la causa de las con-
vulsiones y de toda la intoxicacién. El hecho de encontrarse siempre trombosis en
los caddveres de eclampticas ha hecho pensar recientemente en la presencia en la
sangre de una substancia coagulante (SCHMORL, 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 4 manifestarse cuando el feto
ha alcanzado cierto volumen (son extraordinariamente raras antes del quinto mes),
que son mas frecuentes en los embarazos gemelares, y que la muerte del feto y su
expulsion ejercen, de ordinario, una influencia notablemente benéfica sobre el curso
de la eclampsia. El feto posee un recambio material sumamente activo, y por el ri-
pido crecimiento de sus tejidos hay una produccion abundante de materiales regre-
sivos que se eliminan por los rifiones de la madre y pueden intoxicar el organismo
materno, siempre que su eliminacion experimente cualquier interrupcion. ILa demos-
tracion mas segura del veneno de la eclampsia la ha suministrado recientemente
LIEPMANN, quien encontré que la pulpa placentaria de mujeres sanas es inocua
para los animales, mientras que la de las eclampticas contiene un veneno que, en
dosis relativamente pequenas, los mata en poco tiempo.

St la eclampsia es una autointoxicacion consecutiva 4 un trastorno de la secre-
cion renal, el problema de las causas inmediatas de la enfermedad puede plantearse
del modo siguiente: ¢Cuil es el agente que provoca el trastorno de la funcién renal
en las mujeres afectadas de eclampsia? RIVIERE opina que durante el embarazo existe
una abundante produccion de substancias téxicas y que su eliminacion se encuentra
dificultada porque las mismas, al pasar 4 través de los rifiones, alteran sus elemen-
tos secretores. Este circulo vicioso conduce 4 un actimulo cada vez mayor de vene-
nos en el organismo, cuya resultante es la aparicion de las convulsiones eclimpticas.
Fista teorfa peca de inconsecuencia, porque supone que los mismos venenos que al
principio irritan el rifion y acarrean la anuria, en el periodo de curacién pueden ser
eliminados por la orina sin producir ningin dafo. El hecho de que la eclampsia
se presenta 4 menudo repentinamente haciendo su aparicion, con extraordinaria
frecuencia, durante el parto, hace creer que el aparato genital pudiera ser el punto
de partida de un estimulo que, por accién refleja, determinaria un espasmo de las
arterias que detuviese la funcién renal, y fucse la causa inmediata de la intoxica-
cion. Seria también posible que los rifiones, 4 consecuencia de su excesivo funciona-
miento, se hiciesen durante el embarazo y el parto mas irritables y sensibles que fuera
de estos estados. Un hecho andlogo de anuria aguda se refleja tal vez en el hombre
en la anuria aguda refleja, seguida de terminacion mortal, que observamos algunas
veces inmediatamente después del cateterismo de la uretra y-la dilatacién de las
estrecheces,

El trastorno de la funcién renal ha sido también atribuido 4 ciertas influencias
mecanicas. Asi, HArBerTMA ha inculpado la presion ejercida por el ttero sobre los
uréteres, v recientemente BRaAK ha insistido sobre el aumento de tension intrarre-
nal, el cual, agregado 4 un pequeiio aumento de la presion del uréter, determina una
disminucion en la velocidad de la corriente de la vena renal, dando por resultado
un éxtasis del rifion, el cual perjudica gravemente la funcion del parénquima renal.
La presion aumentada en el abdomen, al final del embarazo v 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 evacuacion del dtero podria ser citada en apoyo
de esta teoria.

El diagndstico de la eclampsia no presenta, en general, dificultades. Aunque
el acceso convulsivo, tomado de una manera aislada, se parezca mucho 4 un ataque
epiléptico, se llegard facilmente 4 establecer la distinciéon entre la eclampsia y la epi-
lepsia, tomando en consideracion la anamnesia y el curso de la enfermedad. Por
lo demds, es muy raro observar en las parturientes ataques epilépticos. Son asimismo
raras en las embarazadas y parturientes las convulsiones histéricas; su caricter v
su curso es enteramente diferente de las eclampticas. Fl coma eclamptico puede ser
confundido con los envenenamientos graves; por ejemplo, por el alcohol, el opio
6 la morfina. También la aplopejia, si se presenta en el parto, puede ser causa de
confusion; pero las mas de las veces puede diferenciarse por las paralisis simul-
taneas.

El prondstico de la eclampsia puerperal es muy serio, puesto que un 20 9%, de
las madres, proximamente, sucumbe 4 la enfermedad, y la mortalidad fetal llega
al 50 %,. En cada caso particular el prondstico estd subordinado 4 la gravedad de
los fenomenos de intoxicacion, los cuales estan de ordinario en una relacion directa
con los trastornos funcionales del rifién. Son signos desfavorables los ataques inten-
sos v de larga duracion, el coma profundo v precoz, es decir, que se presenta después
de los primeros ataques, la anuria completa v el hecho de mantenerse la tempera-
tura elevada durante el coma, Iis un signo absolutamente fatal la pequenez, blandura
y frecuencia excesivas del pulso, después de haber estado éste en un principio fuerte
v lleno. También se considera de muy mal augurio la aparicion de los fenomenos
iniciales del edema pulmonar. En estas condiciones, ni aun el parto puede ya im-
pedir la terminacién mortal. Pero, en general, la terminacion del parto ejerce una in-
fluencia favorable sobre el curso de la enfermedad. En relacion con este hecho, las
convulsiones que principian en los tltimos momentos del periodo expulsivo 6 en el
puerperio, son menos peligrosas que las que se inician al empezar el parto 6 en el
embarazo. Sin embargo, también es posible la curacion de eclampsias que se pre-
senten durante este dltimo y que no vayan seguidas de parto, y, en cambio, hay
eclampsias dcl puerperio que son muy graves ¢ hasta terminan mortalmente, 4 pe-
sar de que todo el parto se terminé antes de iniciarse los ataques.

La eliminacion de abundante cantidad de orina clara debe saludarse como anuncto
de curacion.

Dada la escasez de nuestros conocimientos respecto de las causas de la eclamp-
sia, su tratamiento es, mas bien que otra cosa, empirico-sintomatico; sus indicacio-
nes son: combatir las convulsiones, aliviar el trabajo excesivo de los rifiones y «des-
intoxicar» el organismo; con este objeto convendria terminar el parto cuanto antes,
puesto que los dolores determinan, por accion refleja, la presentacion de las con-
vulsiones. Por otra parte, ya hemos visto que, segin las teorias modernas, el feto
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representa el origen de los toxicos que invaden el organismo materno, y el parto
lo separa de éste, suprimiendo, por lo tanto, esta fuente de intoxicacion.

La primera indicacion—combatir el ataque convulsivo—se llena con el empleo
de los narcoticos. I,a morfina, el hidrato de cloral v 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 v ha sido
muy recomendada por (5. VEIT. Indudablemente que el tratamiento por la morfina
es mas sencillo y comodo 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 todavia intacto 6 poco deprimido; segun ensefia VEIT, la dosis ha de ser alta,
es decir, de 0,02 4 0,03 varias veces, en inyeccion subcutidnea. Por el contrario,
cuando la mujer estd ya comatosa y el pulso es pequeno y frecuente, la morfina
deja de ser eficaz, y con ella se favoreceria la terminaciéon fatal, viniendo 4 afiadir
A los venenos eclampticos otro segundo que es nocivo 4 la actividad cardiaca. Sera,
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 eclamp-
ticos si se observa atentamente 4 la enferma y se le da el cloroformo al primer indi-
cio de ataque, es decir, tan pronto como empiecen la inquietud, la dilatacion pupi-
lar 6 las sacudidas fibrilares de los musculos 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 més activo que la morfina. El cloro-
formo encuentra su principal indicacion en la eclampsia, cuando se trate de practi-
car una operacion para terminar el parto, encontrandose la mujer en profunda nar-
COsIs,

Un buen sucedineo del cloroformo es el hidrato de cloval, el cual ha sido reco-
mendado en enemas y puede también combinarse con el cloroformo (v. WINCKEL)
0 con pequetnias dosis de morfina, gracias 4 la cual, v procurando simultdneamente
mantener alejadas todas las causas exteriores de irritacion, se han conseguido re-
cientemente excelentes resultados, en especial por STROGANOFF.

Ia narcosis lumbar, lo mismo que la puncién lumbar, con la consiguiente eva-
cuacion de liquido cerebro-espinal se ha considerado ineficaz. Por el contrario, re-
clentemente (VASSALE y otros) se han celebrado mucho los resultados obtenidos por
la acciéon paralizante que ejerce sobre las convulsiones la paratiroidina, que es un
extracto de la glandula paratiroidea; la insuficiencia de dicha glandula representa-
ria para los mencionados investigadores la causa de la eclampsia.

La segunda y tercera indicacién, enderezadas 4 dar alivio al rifion y eliminar
los toxicos acumulados en el organismo, se llenaran provocando un enérgico estimulo
vicariante por parte de las glandulas cutaneas. Mediante envolturas calientes (JA-
QUET), bailos calientes v abiigo, 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-
clan mdas intensas y el coma mais profundo. No es seguro que los supuestos téxicos
eclamptogenos puedan ser eliminados por la via del sudor, v no estda excluida la
posibilidad de que con el sudor no tan s6lo no se logre ninguna desintoxicacion,
sino que hasta se produzea una mayor concentracion del veneno en el organismo.
Siguiendo el ¢jemplo de WypER, quien trata con ventaja las apoplejias cerebrales
con banos y envolturas calientes por el método de Breus, creo que estd indicado
el empleo de enérgicos procedimientos hidroterapicos contra los trastornos de la ac-
tividad renal durante el embarazo, pero no los considero indicados después de ha-
berse presentado las conyulsiones.

Respecto de los sudorificos administrados por la boca 6 en inyecciones subcu-
tineas, el mas activo de ellos, la pilocarpina, es peligroso, porque no sélo estimula
la sudacion, sino también las secreciones bronquiales, v este puede ser el punto
de partida del edema pulmonar.

Mientras que la introduccion de pequenas dosis de cloruro de sodio no tienec
una influencia notable, la inyeccion subcutinea de abundantes cantidades de solu-
cion fisiologica de dicha sal va seguida algunas veces de una notable mejoria de la
funcion renal. Sin embargo, el resultado no se presenta 4 veces hasta que se han
inyectado dos 6 mas litros. Ias inyecciones de sal comin obran 4 un mismo tiempo
excitando la actividad del corazén y quizd también eleyando el contenido acuoso
de la sangre y de los tejidos, al mismo tiempo que disminuyen la concentracion
de los venenos circulantes en la sangre. ZwrIrkL, que, fundidndose en sus investi
gaciones, considera la eclampsia como una intoxicacion por los productos 4cidos de
desasimilacion, 6 sea como una autointoxicacién dcida, recomienda las inyecciones
subcutaneas de bicarbonato sodico, al mismo tiempo que la administracion de sales
alcalinas de 4cidos vegetales, con la sonda esofdgica, si es necesario.

No se ha podido determinar hasta ahora si mediante la decapsulacién renal,
propuesta por EpEBOHLS, para disminuir el estado de intenso éxtasis venoso que
ha sido encontrado por dicho autor en los rifiones de las eclampticas, se podria regu-
latizar la funcién renal. De todos modos, es dificil determinar el momento oportuno
para practicar esta operacion, que no deja de tener importancia. Nadie se decide
a operar demasiado pronto, y si se aguarda mds de lo justo, hay el peligro de que se
haya desarrollado ya la necrosis, contra la cual es impotente la decapsulacion.

En las mujeres pletoricas y también cuando empieza la cianosis v amenaza ¢l
edema pulmonar, una sangria abundante parece que obra de un modo muy favora-
ble. En algunos casos, al coma eclémptico se agrega también la intoxicacion por el
acido carbonico, debida 4 lo superficial de la respiraciéon, y en parte también 4 la
oclusion de las vias respiratorias por el moco. En estos casos se consigue rapida-
mente una notable mejoria por la respiracion artificial, la separacion de las masas
de moco v ¢l masaje del corazén y de los pulmones,
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La obligacion principal del tocdlogo en los casos de eclampsia, consiste en terminar
el parto lo mds rapidamente posible. Todos los priacticos estan contestes en que este
es el medio mas seguro de suprimir las convulsiones v lograr la curacion. En los
casos mas ligeros, las convulsiones quedan suprimidas por completo después de la
evacuacion del (itero; aun cuando exista va un coma profundo, se logra la curacion
bastante & menudo, aunque no siempre, sobre todo si se llega 4 conseguir la eva-
cuacion de la matriz cuando el pulso se encuentra todavia en buen estado. Si por
razones de orden exterior no es posible terminar el parto immediatamente, se re-
comienda, por lo menos, romper la bolsa de las aguas, puesto que la evacuacion
del liquido amniético y la reduccion del volumen del utero, que es su consecuencia,
tienen una influencia muy favorable sobre la marcha de los sintomas eclampticos.

La tarea de terminar ripidamente el parto es, en tales casos, facil cuando la
dilatacion ha progresado lo bastante. Segin las circunstancias, podrd recurrirse
al forceps 6 a la version poddlica, seguida inmediatamente de la extraccion. Mas
dificiles son las circunstancias cuando la boca del fitero estd todavia estrecha 6 el
cuello no ha llegado 4 desaparecer 6 ha desaparecido de un modo incompleto. In
tal caso la operacién principal ha de ser precedida de la dilatacion del cuello, que se
habra de practicar con auxilio de instrumentos dilatadores. 1,a intervencién mas
simple consistird 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 version poddlica por maniobras combinadas. La extremidad poddlica del
feto, hecha descender de este modo, obra muy eficazmente como medio dilatador,
v de ordinario al cabo de media hora el parto puede ser terminado. El nifio corre en
la eclampsia un gravisimo 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, 6 muy al principio del
parto, las partes blandas no estin preparadas para el parto v—como ocurre en las
primigravidas—el orificio uterino externo estd todavia completamente ocluido v
¢l cuello integro, se podrd pensar en la oportunidad de la extraccion del feto mediante
la histerotomia vaginal. Si la mujer conserva bien el sensorio v ¢l 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. () bien se redobla la
actividad contractil del nitero, 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
accion, las convulsiones se hacen subintrantes y se presenta el coma, sin que se
vea la posibilidad de terminar el parto por las vias naturales, la peracion cesirea
vaginaly serd el mejor medio que nos facilitara poder llegar hasta el fcto v prac-
ticar rapidamente la extraccion por las vias naturales. Si las partes blandas son
muy estrechas y el cuello uterino dificil de alcanzar, se hace dificil 1a histcrotomia
vaginal, y las consecuencias serian extensas rasgaduras de la ragina y del periné,
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que no podrian ser prevenidas ni aun por las incisiones profundas. En tales circuns-
tancias se ha de preferir la operaciin cesdarea suprasinfisaria a la histerotomia vaginal
y al parto por las vias naturales. Cuando el pulso y el estado general son buenos,
la terminacion rapida del parto es, segan mi experiencia, lo que ofrece mas proba-
bilidad de curacion. Pero de la intervencion no podemos tampoco esperar milagros,
v no es posible que se salve una eclamptica ya moribunda, con rifiones gravemente
alterados, higado necrotico 6 focos apoplécticos en el cerebro.

El tratamiento profiléctico encuentra aplicacion en los casos en que la nefritis
hace progresos durante el embarazo, la orina es escasa y contiene abundante al-
btimina, existiendo al mismo tiempo edema de la cara y de las extremidades. En ta-
les casos, se procurara aliviar el trabajo de los rifiones y aumentar la secrecion de
orina por el reposo en cama, la dieta lactea, las envolturas calientes, los bafos, las
aguas carbénicas y las infusiones teiformes. A menudo se consigue asi una sorpren-
dente mejoria de las funciones renales; las orinas se hacen mas abundantes, los ede-
mas se reabsorben v el embarazo contintia su curso hasta la terminacién normal.
Si, 4 pesar de un régimen conveniente, la mejoria no se logra, yo aconsejo no tardar
demasiado en provocar el parto prematuro; cuantos mas dias pasen, mayores seran
los peligros, y mas de un tocélogo tiene que arrepentirse de haber dejado pasar el
tiempo mas conveniente para la interrupcion del embarazo, encontrandose después

con que estallaron gravisimas convulsiones.
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Leccion XXVII

La tiebre puerperal. - Historia. — Frecuencia, — Concepto. - Intoxicacion traumatica, -
Inteccion traumatica: J. Intoxicacion traumatica puerperal.— Gérmenes de la putrefac-
cion; endometritis patrida. Sapremia. Bacterium coli. — Infecciones tetanica y diftérica

en el puerperio.— 2. Infeccion traumatica puerperal.— Estreptococo séptico.— Infecciones
localizadas al periné, vagina, cuello uterino y endometrio. — Difusién de la infeccion

por las vias sanguineas: flegmasia alba dolens, piohemia, septicemia.— Difusion por

las vias linfdticas: metritis disecante, parametritis, peritonitis.—Diagndstico especial.—
Pronostico.—Terapéutica.— Tratamiento local: lavados, enucleacion, curetaje.— Trata-
miento general: suero antiestreptocdcico, alcohol, bafios, intervencion quirdrgica en la

fiebre puerperal. —Infeccion de las mamas en el puerperio

SENORES: La fiebire puerperal domina toda la patologia del puerperio. Tan solo
una cuarta parte aproximadamente de todas las mujeres que pierden la vida poco
tiempo después del parto sucumben 4 consecuencia de complicaciones especiales,
tales como la eclampsia, la rotura del utero, las hemorragias, la embolia, 6 de enfer-
medades accidentales de las cuales no estd libre, naturalmente, la mujer durante el
periodo puerperal. Las otras tres cuartas partes de todos los casos de muerte en este
periodo son debidas 4 la fiebre puerperal. I,a importancia de esta enfermedad re-
sulta todavia mayor cuando, ademas de los casos cuyo desenlace es fatal, se toman
en consideracion los casos graves de infeccion puerperal, no terminados por la muerte,
que son cuatro 6 cinco veces mds frecuentes que los mortales, y en los que, aun cuando
llega 4 lograrse la curacion, no dejan las mujeres de estar postradas en cama durante
meses.

Casos esporadicos de fiebre puerperal los encontramos en todo tiempo v lugar;
pero verdaderas epidemias mortiferas de tan terrible mal empezaron 4 conocerse

cuando se instituveron las casas de maternidad. T,as noticias mas antiguas que po-
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seemos se refieren 4 la seccion para parturientes que se establecié en el Hofel Dien
de Paris, que es la mas antigua del mundo, siendo presumible que su fundacion
data del siglo x1v. Alli la fiebre puerperal reind endémica durante siglos, y de vez en
cuando se extendia con la mayor intensidad y violencia, constituyendo gravisimas
epidemias. Iran particularmente desastrosos los meses de invierno por el excesivo
numero de mujeres asiladas y la imposibilidad de una aireacion conveniente. Ya al
entrar en la sala de puérperas, segiin refiere TENON al describir la visita que hizo 4
la misma en 1780, el visitante sentia venirsele encima un aire tan apestado y denso,
que hacia la impresion de una cosa corporea. Las desgraciadas puérperas yacian
en el lecho de dos en dos y hasta de tres en tres; al lado de una moribunda se
encontraban otras en el periodo de mayor intensidad de la enfermedad, con el abdo-
men tumefacto, y mis alla otras en las cuales los escalofrios indicaban el principio
de la infeccion. Se daban epidemias en las cuales de cada 20 mujeres apenas se sal-
vaba una.

Hacia mediados del siglo xvim, al establecerse otras maternidades, la fiebre
puerperal no tardé en asomar por ellas su faz inquietante, y 4 medida que era mayor
¢l nimero de escolares que acudian 4 las mismas para hacer sus ejercicios practicos
v mas numerosas las operaciones que se practicaban, aumentaba también el ntimero
de las victimas. SEMMEL WEIS 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 v la segunda por las comadronas. Ia
mortalidad era constantemente mas alta—hasta llegar al quintuplc—o2n la primera
que en la segunda; en algunos meses llegé al 10, 15 v 20 9, habiendo alcanzado
alguna vez la espantosa proporcion del 31 9,: asi sucedié, por ejemplo, en Diciem-
bre de 1842, en que de 239 puérperas, murieron 73. La triste fama de esta secciéon
de la maternidad llegé 4 ser del dominio ptblico y ninguna mujer qucria entrar en
la primera seccion, habiendo desarrollado escenas conmovedoras mujeres que, al
presentarse para la segunda seccion y ser destinadas a la primera, suplicaban de ro-
dillas que las trasladasen, sin hacer caso de los dolores de parto que ya sufrian.

Iiste hecho de la mortalidad constantemente mas elevada en la secciéon primera,
frecuentada por los cstudiantes, que en la segunda, reservada 4 las comadronas,
fué para SEMMELWETS el punto de partida de numerosas é ingeniosisimas investiga-
ciones respecto de la etiologia de la fiebre puerperal. Cuando en el afio 1847 el pro-
fesor Korrerscuka, herido en un dedo por un estudiante al practicar una autop-
sia, sucumbi6 por envenenamiento de la sangre, presentando todos los sintomas
de las mujeres que mueren & consecuencia de la fiebre puerperal, SEMMEL WEIS vid
de repente y de un modo claro cual era la causa de la elevada mcrtalidad de las
mujeres en la primera seccion de la maternidad. Entonces se convencié 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, inoculiandoles el
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veneno cadavérico v los otros productos de descomposicion que llevaban en las
manos desde las salas anatémicas. Ia enfermedad podia, por lo tanto, evitarse
observando las oportunas precauciones. Por mas que algunos médicos ingleses y
americanos habian observado, yva desde mucho antes, la gran facilidad del conta-
gio de la fiebre puerperal, 4 SEMMEL WEIS corresponde de derecho la gloria de haber
sido el primero en descubrir la causa de la enfermedad. Este autor no se limité 4
averiguar el origen y las vias que sigue la infeccion puerperal, sino que, por el empleo
de medios antisépticos, siquiera fuesen primitivos, como el cloruro de cal, nos dio
la prueba experimental de la exactitud de sus puntos de vista. Desde que se adopt6
el cloruro de cal para lavar las manos, la mortalidad descendi6 al 1 %, por mis
que los estudiantes continuaron practicando las mismas exploraciones.

Ni las teorias de SEMMELWEIS, ni su método de desinfeccion fueron adoptados
por sus contemporaneos, v hubo necesidad de que transcurriesen todavia dos dece-
nios para que triunfasen, gracias 4 haber venido en su ayuda el método antiséptico
de Lister. oy nos encontramos en condiciones enteramente opuestas 4 las que
existian en los tiempos de SEMMELWETS. En los institutos de maternidad, la fiebre
puerperal ha llegadc 4 ser una verdadera rareza, gracias 4 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,1 9, mientras que en la practica pri-
vada oscila entre 0,4 v 0,5 9%,, v en estos dltimos anos ha descendido todavia mas
en algunas ciudades. De este tanto por ciento de mortalidad de conjunto se ha de
deducir el 0,1 9, que corresponde 4 enfermedades no infectivas, tales como la eclamp-
sia, hemorragias, roturas del dtero v otras andlogas, v queda una mortalidad para
la fiebre puerperal que oscila entre el 0,3 v 0,4 9. Este tanto por ciento os parecera
todavia menor, cuando lo comparéis con las enormes cifras de mortalidad de las
estadisticas de otros tiempos que arrojaban la pérdida de millares de vidas humanas,
v precisamente de mujeres y madres jovenes, que muchas veces dejaban en el aban-
dono nifios en la época en que mas necesitados estan de los cuidados maternales.
Segtn la tan conocida y citada estadistica de BOEHR, en el espacio de 60 anos mu-
rieron en Prusia, 4 consecuencia de la fiebre puerperal, 363.624 mujeres, cifra mucho
mas elevada que las alcanzadas por la viruela v el colera juntos. En el afo 1875,
contando Prusia una poblacién de unos 25 millones de¢ habitantes, perdié por la
fiebre puerperal de ocho 4 nueve mil mujeres, y todavia en la actualidad asciende
4 varios millares el namero de las que sucumben anua'mente victimas de dicha en-
fermedad. En Alemania nacen anualmente mas de dos millones de nifios (2.060.000
en 1904); teniendo en cuenta que de éstos, 26.000 proceden de partos miltiples,
tenemos que todavia nos quedan sobre unos dos millones de puérperas. Admitiendo
que la mortalidad por fiebre puerperal sea tan sélo de un 0,25 por 9, tendremos
que mueren anualmente 4 consecuencia de dicha enfermedad unas 5.000 mujeres
(B. S. ScHutaZE). Pero es evidente que este ntimero es considerablemente mayor,
puesto que en este calculo no entraron las mujeres que parieron nifios muertos o
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abortaron, entre las cuales podemos contar que hubo un 0,3 °/ de casos mortales

por fiebre puerperal.

Ya veis, pues, senores, que, 4 pesar de los mejores antisépticos, la infeccion
que nos ocupa dista mucho de ser rara, por lo que es necesario que la estudiemos
con el mavor cuidado. Cuanto mejor se concce el enemigo, tanto mas ficil es la de-

fensa contra sus asechanzas.
:Qué es, pues, la fiebre puerperal?

[.os progresos hechos por la bacteriologia en estos altimos 20 afios nos permi-
ten dar una facil contestacion a4 esto pregunta. La fiebre puerperal es debida d la
accion nociva de las bacterias sobre las heridas, que no faltan nunca en los drganos
genitales de la mujer recién parida. Fstd en lo posible evitar las rasgaduras perinea-
les, las lesiones profundas del canal genital; pero las pequenias abrasiones epiteliales
de la vulva v de la vagina vy las soluciones de continuidad de la mucosa cervical
son constantes. Pero, sobre todo, después del desprendimiento y expulsiéon de las
secundinas, el endometrio se despoja completamente de su revestimiento epitelial
- la superficie interna del itero representa una extensa ulceracion. Fs precisamente
csta ltima la que con mayor frecuencia sirve de punto de partida 4 las infecciones
puerperales, por encontrarse en las mejores condiciones posibles é imaginables
para recibir los gérmenes infectantes v favorecer su difusion. Su superficie —que estd
representada por el estrato mas externo de las caducas verdadera y serotina—exp.-
rimenta normalmente un proceso necrotico, por lo que no ofrece ninguna resisten-
cia 4 la fijacion de las bacterias. Debajo de  esta capa necrotica del endometrio se
encuentra otra, formada por un teiido extraordinariamente laxo, cuyas lagunas,
ocupadas por sangre v suero, ofiecen un terreno sumamente abonado para el des-
arrollo ulterior de las bacterias. Fn la superficie de implantacion de la placenta
se encuentran ampliamente abiertos los orificios de los vasos venosos tteroplacen-
tarios, y los trombos, que no raras veces los ocluyen, sobresalen en la cavidad
uterina. El notable desarrollo que tienen en el dtero los sistemas linfatico y vascu-
lar sanguineo y los intensos procesos de reabsorcion que se desarrollan en ol puer-
perio, facilitan la abundante penetracion y rapida difusion de los materiales toxicos
por todo el sistema humoral del organismo. Todavia aumenta mas el peligro la
vecindad del gran saco linfatico, que es el peritoneo. Todo esto da al cuadro clinico
de la infeccion puerperal traumatica un cardcter patticular y ha contribuido 4 que
se la considerase, en un principio, como una enfermedad cspecifica, diferente de la
fiebre comin de las heridas.

Como en toda fiebre traumdatica, en la puerperal hemos de distinguir dos varie-
dades de bacterias patogenas: en una de ellas se trata de microorg.nismos que care-
cen de capacidad para penetrar en los tejidos vivos y que sélo proliferan en el subs-
trato muerto de los tejidos necroticos, en la sangre extravasada y en las secrecioncs
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que recubren las heridas. Estos gérmenes, por su propio recambio material, dan ori-
gen 4 la formacion de substancias venenosas, las cuales son reabsorbidas desde la
heriday producen fiebre. A esta variedad de fiebre traumatica, debida 4 la absorcion
de substancias quimicas toxicas, se le da el nombre de wnfovicacion traumdticay 6
wnrenenamiento de las heridasy, en el sentido mds restringido. En la segunda varie-
dad de fiebre traumdtica 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 proliferacion en los tejidos y en la sangre,
graves trastoinos locales y generales. Este proceso se denomina «nfeccion trawmdtican.

Por mas que estos dos érdenes de hechos sean algunas veces simultineos y ue en la
infeccion traumdtica se produzcan también toxinas debidas al 1ecambio material de
las bactcrias proliferantes en los tejidos v en la sangre, las cuales son capaces de pro-
vocar trastornos morhosos, fodavia resulta que, tanto para el estudio teérico como
para el diagndstico y tratamiento de la fiebre puerperal, es importante v necesario es-

tablecer una separacion completa entre infoxicacion trawmdtica é infeccién traumitica.
I. Intoxicacion traumdtica puerperal

ILas bacteiias que producen la intoxicacién traumdtica puerperal pertenecen
al gran grupo de los gérmenes de la putrefaccion ¢ de los sapiofitos. RosgNnpacu ha
sido el primero en descubrir la presencia de diferentes clases de estos gérmenes en
las inmediaciones de las heridas puatridas. Kronie v MENGE, v recientemente WEGE-
11us, han podido aislar de las secreciones loquiales, haciéndolos después proliferas
en cultivos puros, gran ntimero de tales gérmenes, tanto bajo la forma de bastonci-
llos de diferente grueso y longitud, como en !a de cocos agrupados irregularmente 6
formando racimos (estafilococos). GEpmarpr ha indicado que en la putrefaccion
puerperal desempefia un gran papel el colibacilo; DoBBIN v IINDENTHAL han reco-
nocido como causa de la formacién de gases en la putrefaccion el bacillus aerogenes
capsulatus, y SCHOTTMULLER ha encontrado, especialmente en las evacuaciones pi-
tridas, el streptococus putridus. Fn su mayor parte, estos MIiCroorganismos son anaero-
bios obligados, es decir, que se multiplican tan sélo en un medio privado de oxigeno,
A todos ellos les es coman la propiedad de quc tan sélo pueden vivir en terrenos nu-
tritivos formados por substancias orginicas muertas, como, por ejemplo, la sangre, las
secreciones de las heridas y los colgajos necréticos de los tejidos, provocando con su
recambio material la descomposiciéon patrida del terreno nutritivo. Es verdad que es
posible que desde el punto de implantacién de la placenta y mediante influencias me-
cdnicas, como, por ejemplo, grandes esfuerzos de la prensa abdominal, compresion
a nivel de dicho punto, etc., segin han probado las mas recientes investigacio-
nes, pueden también llegar hasta la via sanguinea, dando origen 4 un escalofrio;
pero alli no se multiplican, sino que son de nuevo eliminados 4 las pocas horas. Se
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trata, pues, en lo esencial, de wenenos piitridosy, los cuales, en la intoxicaciéon trauma-
tica, son 1eabsorbidos y producen fiebre. Pot este motivo, la intoxicacién traumatica
se denomina también ficbre pritrida 6 intoxicacion piitrida. DuNcax, que fué el pri-
mero en reconocer esta forma morbosa puerperal, la denominé sapremia (de sagmw).
‘s desconocida la constitucion quimica de las substancias venenosas, las cuales
varian segtin la naturaleza de los gérmenes de la putrefaccion 4 que son debidas
v del substrato que entra en la descomposiciéon, y pertenecen al grupo de las ptomai-
nas (BRIEGER). Pero mediante las invecciones intravenosas de materiales putridos en
los animales, se han llegado 4 reproducir en ellos las mismas manifestaciones mor-
bosas que se observan en la intoxicacion putrida de la especie humana.,

Voy 4 tratar de describiros los diferentes cuadros morbosos bajo los cuales
se presenta la intoxicacion patrida en el puerperio.

Un ejemplo tipico de fiebre patrida es el suministrado por la descomposicion
de los restos placentarios, colgajos de membranas, évulos abortivos v coagulos
sanguineos que han quedado en la cavidad uterina. La correlacién entre la fiebre
v el contenido patrido del dtero resulta facilmente comprensible: la fiehre aumenta
proporcionalmente 4 la multiplicacion de los gérmenes v 4 la cantidad de substan-
cias putridas por ellos producidas. Si la absorcién de los venenos por parte de los
capilares sanguineos y linfiticos es continua, pero lenta, la elevaciéon térmica no
va acompafiada de escalofrios y oscila entre 38° por la mafana Yy 39° por la tarde,
y el pulso se conserva en huen estado y no excesivamente frecuente, Si por una
absorcion mds activa ¢ mecdnicamente bajo la influencia de intensos movimientos
de la puérpera 6 de manipulaciones sobre el ftero ejecutadas con un objeto tera-
péutico, llegan 4 la sangre grandes cantidades de materiales téxicos 6 hasta una
proporcién mayor 6 menor de gérmenes, la temperatura se eleva rapidamente v
se produce un escalofrio que puede renovarse 4 cada nueva entrada de materiales
toxicos en el torrente circulatorio. Kl cuadro morboso se parece en todo 4 la fiebre
putrida provocada artificialmente en los animales. En las puérperas con fiebre
putrida se observan, al mismo tiempo, algunas diarreas colicuativas abundantes,
que en los animales siguen al escalofrio v dependen de la eliminacién toxica por la
via del intestino.

St el proceso de putrefaccion no estd todavia muy avanzado, es suficiente la se-
paracion de las masas en vias de descomposicion para suprimir la absorcion y hacer
descender la temperatura a! grado normal. Si, por el contrario, la descomposicion
intrauterina data de algunos dias, la putrefaccién interesa va las capas mas pro-
fundas del endometrio provocando la necrosis (endometritis piitrida). En circuns-
tancias especiales, todo el revestimiento decidual de la cavidad uterina hasta la
capa muscular se transforma en una mesa pulticea de color gris verdoso («pulres-
centia utertr). En estos casos, la simple extracciéon de los trozos de tejido placentario
detenidos en el dtero, sobre los cuales se inicié la putrefacciéon, no es ya suficiente.
La curacidn y el descenso completo de la fiebre se alcanza tan so6lo cuando el endo-



