SHOCK
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OEBSTETRICIA

EN EL AMPLIO caMPO de la Patologia
Obstétrica, el shock es de cons-
tante presentacion y del reconocimiento de su existencia y la aplicacién
oportuna de los lineamientos terapéuticos, basados en los cambios fisio-
patolégicos demostrados en experiencias en animalest, 11, 13 1¢ 32 83
salas de autopsia®® y en estudios clinicos?3, 2, 25, depende la vida del
paciente y en un gran nimero de casos del producto de la concepcidn.

Este cuadro clinico es comiin de muchos padecimientos de la gesta-
cion por lo que toda persona dedicada a nuestra especialidad debe cono-
cer con amplitud sus particularidades y diferencias anatomoclinicas, pues
en ocasiones se aplican tratamientos adecuados a un tipo de shock que,
para el que la enferma presenta, no solamente estd contraindicado sino
que es perjudicial y en ocasiones fatal. Es importante poner en claro
algunas facetas de esta grave entidad nosolégica que basada principal-
mente en estudios experimentales o en pocos casos clinicos se encuentran
en la literatura del tema.

En el shock obstétrico, como en cualquier otro, existe imposibilidad
para mantener un volumen minuto adecuado de sangre que cubra las
necesidades de los tejidos lo cual sucede en términos generales en la insu-
ficiencia aguda del retorno venoso al corazém, en insuficiencias agudas
del vaciamiento cardiaco y en las insuficientes replesiones del corazén
en que es denominador comin un insuficiente gasto cardiaco, lo cual ha
sido demostrado por medio del cateterismo por Cournaud y colaboradores
y es el responsable de algunos de los sintomas iniciales como la confusién
mental y fisica, la disminucion de la temperatura corporal, la taquicardia
y el aumento de las resistencias periféricas. Estas oponen a un menor
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volumen sanguineo un menor calibre para facilitar transporte de oxigeno
a los tejidos gracias a la accién del sistema nervioso simpatico y a las
catecolaminas que Lillehei y Rosemberg han encontrado aumentadas en
el shock y su liberacién se explica porque al disminuir €l volumen san-
guineo se efecttia estimulacién de barorreceptores del seno carotideo y
arco aortico. Con ello sufren mas los érganos periféricos como el rifiéon
en que existe vasoconstriccion 3, 11, 18 que aumenta a medida que el
shock progresa llegando a producir necrosis tubular que se traduce en
oliguria y anuria que alteran considerablemente el balance electrolitico,
pH, v composiciéon quimica sanguinea. El higado sufre lesiones de ne-
crosis centro lobulillar®®, con lo que se forma una barrera a la sangre
porta y disminuye su paso a la cava inferior; llega menos sangre al cora-
z6n derecho que reduce el rendimiento cardiaco y se forma un circulo
vicioso. Ademas se alteran algunas funciones hepdticas como la gluco
neogenética con depresiéon del glucégeno hepatico y muscular, y acelera-
cién de la glucolisis anaerébica con produccién de 4cido lactico y pirtivico
en cantidades crecientes.

Existe hipoketonemia progresiva por deficiente produccién de cuerpos
cetémicos debido a pobre oxidacion de acidos grasos o a utilizacién exage-
rada de los mismos en tejidos periféricos. El aumento del nitrégeno
total no protéico se explica por la disminucién de la capacidad del higado
para desaminar aminodcidos y su mayor liberacién por los tejidos da-
fiados!2.

Por la pobre oxigenacién tisular el Co, es deficientemente transpor-
tado a los alvéolos pulmonares para su liberacién en la respiracién, lo
que incrementa progresivamente su retencién y la tensién parcial au-
menta por arriba de 40 milimetros de mercurio, se libera acido carbdnico
en la sangre y se presenta acidosis respiratorial2.

En el territorio arteriolar se pierde liquido hacia el espacio intersticial
con intercambio de Na y K en la célula, con hemoconcentracién y ma-
yor reduccion del volumen sanguineo circulante, aumenta la hipoxia ti-
sular y la sobrecarga de catabolitos, hay menor volumen de sangre que
retorna al corazén y progresa el descenso del gasto cardiaco??, 12,

El cerebro recibe el beneficio de la vasoconstriccion por la pobreza
de inervasion motora en sus vasos al llegarle una mayor cantidad de
oxigeno, pero al continuar el shock sufre los cambios de la composicién
quimica de la sangre y en estadios irreversibles, en que las resistencias
disminuyen y aumenta el tiempo de circulacién con un estado refractario
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a la accién presora de las catecolaminas por hipercapnea, hiponatremia,
hipocalcemia y acidosis, sufre también hipcxia severa.

A todos estos cambios fisiopatolégicos esta expuesta la mujer emba-
razada y probablemente en grado mayor por las condiciones especiales
del dtero gestante, ya que desde la mas temprana edad del embarazo
existe un aumento considerable del flujo sanguineo pélvico lo que condi-
ciona hemorragias espectaculares.

En muchas ocasiones el shock de la paciente esta explicado amplia-
mente por la copiosa pérdida sanguinea como sucede en algunos casos
de aborto, placenta previa, embarazo molar, inercia uterina post-parto y
subinvolucion del sitio placentario, y en ellos es medida obligada trans-
fundir la sangre lo mas ripida y pronto posible, pero si la enferma es
vista por primera vez tiempo después de la caida de la tensién arterial,
a la reposicion sanguinea adecuada debe agregarse un volumen mayor,
pues solo asi pueden nivelarse las cifras tensionales y el volumen circu-
lante, probablemente debido a los cambios fisiopatolégicos antes enun-
ciados y fundamentalmente a los cardiovasculares centrales y periféricos.
Rosemberg, Lillehei, Longerbeam y Scott lo demostraron con 76 perros
retransfundidos con su propia sangre después de 2 horas de shock, al en-
contrar una disminucién de 269, (mais o menos 109, estadisticamente)
en €l volumen del plasmal3, 14, 15 16,

Con la caida del volumen sanguineo minuto del corazén izquierdo,
se produce una notable disminucién de la oxigenacién del miocardio
debido a un menor gasto coronario que se traduce en hipoxia. Esta
ha sido demostrada por multitud de investigadores midiendo las can-
tidades de oxigeno en la sangre de ingreso y salida de estos vasos, pero
también por el aumento que existe de la relacién lactato-piruvato de la
sangre venosa y arterial que revelan el potencial de oxidacién del misculo
cardiaco o bien por un aumento de las cifras absolutas de lactatos y
piruvatos, aunque la fosforilacién anaerébica, importante fuente de ener-
gia para una oxidacién celular activa, trate de neutralizar los efectos per-
judiciales de la anoxia. Se destruyen coenzimas y compuestos indispen-
sables para resintesis del trifosfato de adenosina que cae ripidamente
igual que otros factores como la fosfocreatina que por desfosforilacion
produce fosfatos y fésforo inorganico. El glucégeno, igual que el ATP,
cae con rapidez'?. Estas observaciones y el aumento de la presién intra-
ventricular efectiva con caida de la tensién arteral, el aumento del
tamarfio sistolico y diastélico del corazén y la disminucién de su poder
expulsivo, hacen aceptar como premisa importante €l sostener una circu-
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ci6n coronaria adecuada en los estados de shock para prevenir el desfa-
Hecimiento cardiaco irreversible.

En otros casos al cuadro hemorragico se suma un factor de irritacién
peritoneal y ruptura visceral como en €l embarazo tubario roto en que
la laparotomia demuestra que existe un pequefio hemoperitoneo que no
explica el shock de la enferma. Igual sucede en la ruptura uterina, per-
foracién uterina, ruptura de varicosidades uterinas u ovaricas y en la in-
version del ttero, en las que aun cuando el reemplazo del volumen cir-
culante sea adecuado, la correccién quirtirgica rapida del accidente es la
que resuelve el problema.

En las enfermas con antecedentes de poco o nulo sangrado genital y
realizacién de maniobras criminales intrauterinas, infeccién severa con
ataque al estado general o ruptura prematura de membranas, que pre-
sentan descenso progresivo de las cifras de tensién arterial hasta menos
de 60 milimetros de mercurio en la sistélica, taquicardia, taquisfigiia,
estado de la conciencia, piel y mucosas normales al principio sin revelar
la gravedad de la paciente y mas tarde estado soporoso e inconciencia,
piel fria, y sudorosa, mucosas palidas y oliguria o anuria, han llegado al
estado de shock bacterémico??, 15, 18 24 25 33,

En la infeccion grave el desfallecimiento cardiaco es una mortal
complicacién producida por gérmenes gram negativos, bacterias gram
positivas, virus y rickestsias. Las primeras son las mdas comunes, de gér-
menes que viven habitualmente en el tracto digestivo y fuera de ¢l ticnen
poca virulencia patdgena, pero en tejidos dafiados o traumatizados genito-
urinarios y en enfermas con resistencias sistémicas débiles pasa a la sangre
un antigeno somditico con peso molecular grande de un hipocarbohidrato
o lipopolisacdrido conocido como endotoxina, que ha sido reconocida en
Brucella Mellitensis, Salmonella Tiphimurium, Escherichia coli, Pseudo-
monas aeruginosa, Aerobacter aerogenes, Proteus Vulgaris y en la gran
mayoria gram negativasll, 18 24 25 32 83 A] inyectarse al perro cae en
shock, igual en cuadro clinico y anatomopatolégico al que se presenta
en el humano. Existe una caida de la tension arterial sin hemorragia que
la explique precedida por fiebre y calosfrio. En el sistema Porta, au-
menta la presién que revela estancamiento sanguineo, con congestion
severa de la circulacién mesentérica, espldcnica y hepatica que produce
pequeiias 4reas de hemorragia. En el sistema venocso cava la presion cae
por disminucién de sangre al corazén derecho y consiguiente dismi-
nucién del rendimiento cardiaco y caida de la tensién arterial. Aumen-
tan las resistencias periféricas por vasoconstruccién y si tomamos en
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cuenta que los requerimientos de oxigeno de los tejidos son mayores
por la fiebre, hiperventilacién, etc. y el rendimiento cardiaco es menor
4, el shock es severo. Existe ademas acidosis metaboélica por disminucién
del pH y acidosis respiratoria por aumento de la tensién de CO, y dis-
minucién de la concentracién de bicarbonato y del poder de combinacién
del biéxido de carbono y aumentan los acidos pirtvico, lactico, fosférico
y carbénico.

Los territorios periféricos sufren vasoconstriccién principalmente en
el nfién, donde disminuye el filtrado glomerular por reduccién de flujo
sanguineo y se presenta oliguria o anuria con necrosis tubular y mis
rara cortical. En €l corazén también disminuye el flujo coronario y se
hallan areas de hemorragia subendocardica y en ocasiones lesiones de
isquemnia.

Todos estos fendmenos extraidos de la experimentacién animal
tiecnen como base fundamental la reduccidn demostrada de volumen
circulante por la arteria mesentérica superior y la necrosis de la mucosa
mtestinal que facilita la absorcién de substancias tdxicas de su interior
y de endotoxina de gram negativas, lo que agrava el cuadro inicial y
cierra un circulo vicioso de extrema gravedad. Pero no es posible trans-
polar integramente los resultados de experiencias en el animal al humano
y en 24 casos de autopsia estudiados exhaustivamente en nuestro servicio,
no fue posible demostrar en ninguno las lesiones intestinales constantes
de los perros de las experiencias de Lillehei, Rosemberg, Fine y MacLean
4, 13, 14 17 ]o que nos hace pensar en una fisiopatologia diferente en el
humano. |

Weill M. H.*, 34, 35 36 MacLean, M. D5, ¢ 17 y  Spink W.
M.?, 22, han demostrado en forma evidente que €l hecho funcional pre-
ponderante en el perro es la disminucién del regreso sanguineo venoso
al corazon derecho, con aumento de presién en el territorio porta; no
es posible aceptar la contraccién venosa intrahepatical® como responsable
tinica de la captacién venosa, ni la disminucién del flujo arterial mesen-
térico como etioldgico de la mayor produccién de endotoxina que agrava-
ria el cuadro inicial, pues si bien la “limpieza” de flora bacteriana in-
testinal con neomicina, cloranfenicol y sulfasuccidina realizada por Finet
en perros, aumenta la resistencia del animal a iguales dosis de endoto-
xina. La evisceracion®® o la fistula de Eck’” no defiende al perro del
desarrollo del shock. Ademas Gilbert R. T.5 y nosotros?® no hemos po-
dido demostrar las tlceras intestinales y Rayner R. R.; MacLean L. D.
v Green E. no encuentran aumento de las resistencias periféricas intes-
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tinales y solo una disminucién selectiva del flujo sanguineo a la mucosa
del intestino. Green y Lindseth encontraron las fistulas arteriovenosas
intestinales solo en el 2 al 49, del flujo total y Rayner y Maclean'?, 16,
" no encontraron aumento de ellas en S. B. En algunos casos en el
humano, como en el 609, de nuestros casos de autopsia es evidente la
congestion hepatica producida por necrosis centrolobulillar, por trombo-
sis y por contraccion de venas intrahepaticas por histaminal®, 16, 17, en
las que Elias, Fayer y Miyake!® han demostrado la existencia de musculo
liso.

Parece que el factor etiolégico principal en el shock bacterémico's
es una disminucién en la resistencia vascular. Delauney encontré que a
consecuencia de la endotoxina se producen ondas de contracciéon a lo
largo de pequeifias arterias, arteriolas y meta-arteriolas, que disminuyen el
flujo sanguineo pero actuan en forma transitoria, continuando con alter-
nativas de contraccién y dilataciéon que finalmente terminan con una
dilatacién permanente y generalizada, que produce estancamiento venoso,
aumento de la concentracién de elementos celulares sanguineos, y dafio
tisular con pérdida de liquido al espacio intersticial.

Originalmente existe un notable aumento de la adrenalina y nora-
drenalina que tiende a aumentar el flujo sanguineo en el territorio capilar
por mayor contracciéon arteriolar mas que por sostenimiento de la tensién
arterial media, con disminucion de la presion hidrostatica en los capilarcs.
Pero ademads, hay contraccién venular y liberacién de grandes cantidades
de histamina que va a producir un efecto contrario al de las catecolami-
nas. De esta lucha domina al principio la actividad vaso constrictora
por reactividad a la noradrenalina que fue liberada ripidamente de una
cantidad limitada, y por ello, va disminuyendo progresivamente a medi-
da que la endotoxina aumenta la actividad de la histidina decarboxilasa®,
8 9 18 20 21 26 30 enzima que sintetiza la histamina®® lo cual va pro-
duciendo menor reactividad vasoconstrictora hasta que existe una hipo-
reaccién por predominio de histamina y dafio tisular, con pérdida de
liquido al espacio instersticial, hemoconcentracion, coagulacion intravas-
cular y captacién de sangre en territorio arteriolovenular. Estos hechos
explican ¢l shock y sus graves consecuencias. Figs. 1y 2.

En el humano la principal fuente de histamina son las células de
Kupffer del higado y lo demuestra Shayer y Cols.2%, ya que antes de la
inyeccién de endotoxina encuentra 2 mg. de histamina circulante en las
venas suprahepaticas y 5 mg. después de la aplicacién, habiendo una
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la, Fase: VASOCONSTRICCION
ENDOTOXINA

Liberacitn de Adrenalina y Liberacibn de Histaména

Nor-Adrenaling y de com freno de la histidina

vluco y Mineralocorticoides Decarboxilasa.

Za. Fase: VASOCDILATACION

ENDOTOXINA
Menor cantidad de Gluco y Liberacibn de histidina
Mineralocorticoides. Menos Decarboxilasa y mayor
Catecolaminas y reactividad produccién de histamina

vascular \ /

Vasodilatacion con estasis capiiar, coagulacitm intva-
vascular, dafio tisular con desequilibrio hidroelectvo~
litico, aumento dg COp, acidosis metabllica.

;

Irreveyrsibilided (?)

correlaciéon directa entre la severidad de los sintomas y la cantidad de
histamina liberada?, 8, o, 13, 26 35,

Con los cambios producidos en el lecho capilar, disminuye el flujo
sanguineo por la hemoconcentracién y coagulacién intravascular, lo que
dificulta el aporte de oxigeno a los tejidos y aumenta la tensién de bibxi-
do de carbono, se acumulan metabolitos grasos y protéicos y se produce
acidosis metabolica que evita atn mas la actividad adrenal constrictora?,
2,5, 6 12 13 14 15 27 30 32 (Con ello €l cuadro clinico es muy severo y
calificado como S. B. irreversible, con fisiopatologia idéntica con el

histaminico puro?, 13, 25 26 35 Fig, 3,
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E N D OT 0 X I N A
Reduccion de Vol.

Sangufireo
Vasoconstriccibn Vasoconstriccién coroneyia
Vasodilatacion Disminucitn de gasto cardioc
Hemoconcentracion Menor flujo sengufheo
l de retomo a covaeln
Lesion tisular Coagulacitn tnlyavascuiay
Deszquiltbrio Electrolftico
e hiilrico
TRATAMIENTO

En nuestro servicio aplicamos el siguiente tratamiento en base a la
fisiopatologia descrita.

1. Drogas Vasopresoras. Clorhidrato de Metoxamina, noradrena-
lina o hipertensina. Desde su iniciacién se ajusta su aplicacién al minimo
goteo necesario para llevar la tensién arterial sistdlica a 90 mm. de Hg.
como maximo. Al ir desapareciendo el efecto de la endotoxina bacteriana
disminuyendo los requerimientos de vasopresor hasta que se retira total-
mente, lo cual puede suceder en varios dias.

2. Antibibticos por via parenteral. Penicilina Sédica de 10 a 30 mi-
llones de unidades en 24 horas o Cloranfenicol 2 gr. en 24 horas, en
solucion isotonica glucosada.

3. Corticoides suprarrenales. Hidrocortisona 300 mg. por via paren-
teral en 24 horas por tres dias como maximo. Aldosterona media gamma
por Kg. de peso en 24 horas en casos seleccionados.

4. Reposicién cuidadosa de las pérdidas sanguineas con base en
antecedentes o evidencia de sangrado, mas que a cifras de hemoglobina y
hematocrito.

5. Extirpacién “temprana” del foco séptico primario.

6. Hipotermia a 32 g. centigrados en casos seleccionados.
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MEDIDAS GENERALES

1. Venopuncién y canalizacién con tubo de polietileno hasta vena
subclavia. Toma de sangre para biometria hematica, grupo sanguineo y
factor Rh, sedimentacién globular, dosificacion de electrolitos, reserva
alcalina y pH del suero.

2. Sonda vesical permanente para examen de orina y medicién de
diuresis.

3. Cultivo y antibiograma de secreciones uterinas.

4. Registro constante de cifras de tensién arterial, pulso, respira-
ciones y temperatura. Estado de la conciencia y 4reas pulmonares.

5. Oxigeno a permanencia.
6. Monitor cardiaco. Electrocardiografia.

Si en los resultados se encuentra algiin grado de acidosis metabdlica
se corrige con soluciones orales de bicarbonato de sodio. Con la respuesta
presora generalmente mejora la diuresis, pero si con buenas cifras tensio-
nales, no aumenta la eliminacién urinaria, se aplica tratamiento de insu-
ficiencia renal con mayor restriccién de ingreso liquido, adecuado aporte
calérico y medidas tendientes a neutralizar la hiperkalemia (insulina
simple y calcio). Si existe una buena respuesta del estado infeccioso a la
eliminacion del foco séptico primario y a la masiva aplicacién de antibié-
ticos, en 24 horas se cambia la via endovenosa a intramuscular a 1a dosis
de 6.000,000 de U. de penicilina Sédica y 2 gramos de cloranfenicol en
24 horas, cantidades que van espacidndose al tenerse seguridad absoluta
de control de la infeccién. En casos de oliguria muy severa (Menos de
200 ml. en 8 horas) o de anuria total, la restriccién de liquidos obliga a
la via intramuscular en forma mas temprana. Si con los antibiéticos ini-
ciales no hay buena respuesta, se cambia el ideal que el antibiograma
indique. Si atn persiste el estado infeccioso y el shock, se realiza histerec-
tomia total abdominal con amplia canalizaciéon peritoneal. En casos de
control de la infeccién pero con anuria y muy poca respuesta presora a
la noradrenalina, se aplica hipotermia a 32 g. centigrados en aparato Ther-
mo-Rite y sedacién con cloropromazina-fenergin-demerol intramuscular
50 mg. de cada uno, hipertensina y aldosterona.

Todas estas medidas generales y terapéuticas, asi como las varia-
ciones del plan original, basadas en los resultados de laboratorio y en la
respuesta al tratamiento, son realizadas por personal adiestrado del Ser-
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vicio de Obstetricia y Medicina Interna del Hospital y llevan como fun-
damento la inundacién de antibidticos, la extirpacién rdpida del foco
séptico primario, €l sostén de la tension arterial y filtrado glomerular, la
correccion de volemia y desequilibrios hidroelectroliticos, evitando excesos
de administracion de sangre o sueros para no caer en plétora sanguinea
y edema pulmonar.

En el desprendimiento prematuro de placenta normo-inserta el
estado de shock no estd en relacién con la cantidad de sangre perdida al
exterior en el hematoma retroplacentario y en la infiltracién del miome-
trio?3, 28, 29, el shock es mayor, pues a lo anterior se agrega el intenso
dolor de la sostenida contraccién del ttero y el hecho demostrado expe-
rimentalmente en perros y comprobados por estudios anatomopatolégicos
en el humano por Schneider, Ratnoff, Holland, Graham, Emerson y Louis
Lang Philips2®, 27, 2°, que en estos casos existe paso de tromboplastina
decidual al torrente circulatorio, lo cual activa a la protrombina, factor
14bil, antecedente de tromboplastina del plasma y factor estable mas
calcio, para su paso a trombina, la que con €l fibrinégeno produce una
formacién intravascular de fibrina, que se deposita en el area pulmonar
produciendo un cor pulmonar agudo, con caida de la T. A., palidez,
cianosis bucal, injurgitacién yugular y hepatica, dilatacién del ventriculo
derecho con disminucién del rendimiento cardiaco y vaso constriccion
periférica. Estos cambios y la necrosis tubular renal son proporcionales
al paso de tromboplastina y por fortuna el organismo libera por €l shock
o por la fibrina sustancias fibrinoliticas que destruyen la fibrina in-
travascular en cierto grado que permite al clinico acudir a salvar la vida
de estas pacientes con las medidas adecuadas. Sin embargo, existen
ocasiones, también por fortuna muy raras en que €l mecanismo fibrinoli-
tico se desboca y a la hipofibrinogenemia inicial, se contintia la de
la fibrinolisis con wun pronéstico mds sombrio, al requerirse mayor
cantidad de sangre para conservar la volemia y mayor cantidad de fi-
brindgeno y solo es posible frenar tal sistema con la aplicacion de este-
roides suprarrenales o con el acido epsilén amino caprdico por desgracia
solo usado atin en experimentacion. Todo esto conduce a mayores dafios
tisulares, pues en la gran mayoria de las ocasiones se agrega al shock por
fibrinacién, shock por hemorragia?3, 27, 28, 29,

La embolia del liquido amnidtico es otra complicaciéon del trabajo de
parto que también por actividad tromboplastica producen fibrinacién-
defibrinacién invivo y un cuadro de cor pulmonale agudo, de gran seve-
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ridad, pues si en el D. P. P. N. el paso de tromboplastina es gradual y
en poca cantidad, en este caso es masivo dando cuadros tan severos y
tan poco reconocidos que llevan a la muerte de la enferma en pocos
minutos. Si se piensa en su existencia por las manifestaciones clinicas,
nuestro armamentario terapéutico se reduce a la oxigenacién pulmonar
presion y si la enferma se salva, dice Schneider nadie se atreve a anotar
su diagnostico pues no tiene como comprobarlo ya que atn en la autopsia,
si se realiza tardiamente, los macréfagos pueden hacer desaparecer la evi-
dencia de su existencia®”.

En el trabajo de parto prolongado la inanicién, gasto energético con
liberacién de 4cidos lactico y pirdvico el aumento de los compuestos
nitrogenados, la acidosis metaboélica, deshidratacién con oliguria y menor
aclareamiento de compuestos nitrogenados, poca expulsion de fosfatos y
potasio, tienen la suficiente significacién para justificar un estado de
shock y pensamos que la debida vigilancia del trabajo de parto y la ade-
cuada actuacién del tocélogo para no permitir lo anterior, son los factores
fundamentales de su poca existencia actual pero si se encuentra, la rehi-
dratacién, nutricién y balance hidroelectrolitico seran los principales fac-
tores del tratamiento.

En el embarazo a término existe un sindrome de hipotension supina
que conviene hacerlo presente en esta breve revision, pues sus reportes
son numerosos y es producido por la presién de la vena por el atero em-
barazado que disminuye el flujo sanguineo al corazén derecho y menor
rendimiento cardiaco, etc. Se corrige facilmente con el decubito lateral
que vuelve a permitir el paso de sangre al corazon, corrigiéndose rapida-
mente la hemodinamia. Recordemos nada mas su posible relacion de
causa a efecto con el D. P. P. N. y la conveniencia en ambos casos dcl
dectibito lateral que ademas de descomprimir disminuye el tono y provoca
una mejor contractilidad uterina.

Por tltimo mencionaré la hipotension arterial por anestesia raquidea
demostrada por Assalli y Prystowsky en 1950 y mads recientemente por
Lock y Greyss, por estancamiento sanguineo en €l territorio bloqueado,
que aumenta considerablemente con ¢l uso de drogas vasodilatadoras en
la preeclampsia o con pequefios sangrados que sin €l bloqueo tendrian
nula significacién.
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