TRATAMIENTO
DEL COMA

Samuer KarcuMmer K.*
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A TRAVES de la constante evolucion

que ha sufrido la obstetricia, es
el capitulo de la toxemia gravidica el que ha motivado incontables in-
vestigaciones a fin de establecer -las causas que la originan, asi como
el descifrar la relacién que guardan entre si todas y cada una de las ma-
nifestaciones clinicas que son identificables en el complejo fenémeno
de esta gestosis, conociendo de una manera clara y precisa los meca-
nismos fisiopatclégicos intimos que las condicionan. Es sabido que la
toxemia gravidica representa uno de los factores de mayor morbilidad
y mortalidad materna durante el estado gravido puerperal, las incégni-
tas etiol6gicas y fisiopatolégicas son numerosas a pesar del formidable
incremento que en este campo han acusado las investigaciones durante
las Gltimas décadas; el origen de tal complicacién del embarazo adn se
desconoce.

Actualmente el manejo de la paciente toxémica, en especial la
eclimptica, en todos sus grados de manifestacién, se encamina sobre
la base sélida del mayor entendimiento de los mecanismos fisiopatol6-
gicos del padecimiento que nos ocupa, que dan asiento a las diferentes
manifestaciones clinicas, pero cuya causa primaria se ignora.

La disminucién considerable de la mortalidad por toxemia obser-
vada en los Gltimos afios en minuciosos reportes estadisticos, 2, 3, 4, es-
triba primordialmente en el descubrimiento oportuno de sus etapas ini-
ciales, en el juicioso manejo de los recursos terapéuticos sintomaticos y
de la oportuna interrupcién del embarazo. Aunque el tratamiento ha
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sido siempre y casi en su totalidad empirico y sintomatico, como corres-
ponde a un padecimiento cuya causa etiologica se ignora, se ve favore-
cido en la actualidad merced a las investigaciones que constantemente
se realizan sobre todos los aspectos problema de la toxemia del embara-
zo, siendo posible trazar lineamientos terapéuticos que si bien algunos
contintan siendo empiricos, otros ofrecen sélidos fundamentos y re-
sultados practicos.

No es ya el antiguo cartabén terapéutico el que rige la conducta
médica, sino el cuidadoso analisis del problema que representa el bi-
nomio madrehijo; ésto unido al razonable criterio clinico, nos dard la
clave para el manejo adecuado de los diferentes firmacos que tienen
definida accién en el tratamiento de esta gestosis, asi como las medi-
das generales que deben adoptarse en un momento dado para resolver
la gravedad de un caso determinado.

Con el fin de entender claramente los objetivos terapéuticos en el
caso de la toxemia gravidica, se ha considerado de utilidad establecer
los lineamientos clinicos y fisiopatolégicos de manera somera, que ca-
racterizan a la eclampsia con el objeto de fijar la atencién del médico
tratante; sefialando una disciplina de procedimientos que consideramos
bisica por tratarse de una enfermedad para la que se han propuesto
una cnorme cantidad de recursos terapéuticos.

Desde el punto de vista clinico, el diagndstico de la toxemia gravi-
dica no presenta dificultades; los factores temibles de la toxemia derivan
de su falta de reconocimiento por ausencia de vigilancia prenatal adecua-
da y de la ineficacia del tratamiento en los casos mds severos. La pree-
clampsia y la eclampsia son simplemente grados de la misma enfermedad,
pues en la eclampsia se observa una agravacién considerable de las mis-
mas manifestaciones clinicas que se observan en la preeclampsia y ade-
mas la apariciéon de crisis convulsivas y estado de coma. La eclampsia
admite 2 formas clinicas: convulsiva y no convulsiva. La primera es aque-
lla en la cual a las manifestaciones de preeclampsia severa se agregan
crisis convulsivas y estado de coma; la no convulsiva es aquella en la
cual se instala el estado de coma sin haber crisis convulsiva, forma es-
ta Gltima excepcional y de pronéstico particularmente grave. La crisis
convulsiva ecldmptica tiene los 4 periodos caracteristicos: 1) Periodo
de iniciacién con pérdida inmediata de la conciencia y contracciones
fibrilares de los misculos de la cara y los miembros, que dura unos
cuantos minutos. 2) Le sigue la fase de contracciones ténicas en la que
practicamente todos los grupos de mdusculos estriados entran en con-



Revista DE 1A Facurtap DE MEDICINA 173

traccién permanente; la respiracién se suspende, las venas del cuello se
ingurgitan, aparece cianosis y existe desviacién de la cabeza; esta fase
dura de 10 a 15 segundos y es seguida de, 3) la fase de contracciones
clénicas, en la que la respiracién se reanuda, pero es estertorosa, conti-
nuando la cianosis y apareciendo contracciones en forma de sacudidas
de los miembros de todo el organismo en general; los ruidos cardiacos
son fuertes, la tensién arterial sube a un nivel superior al que tenia an-
tes de la crisis convulsiva, €l pulso se acelera o puede tener una frecuen-
cia normal; esta fase puede durar de 2 a 3 minutos y es seguida de la
aparicién del estado de coma. La paciente puede recuperar la concien-
cia después de una crisis convulsiva o puede continuar largo tiempo
en estado de coma y durante éste puede o no presentar nuevas crisis
convulsivas, pero en general no es comin que el ntimero total de crisis
pase de 12 a 15. Es frecuente que el feto muera en el curso de alguna
de las crisis convulsivas, pero puede sobrevivir a alguna de ellas.

Ultimamente y usando para ello el criterio propuesto por algunos
autores?, 28, 6, se ha intentado clasificar a la eclampsia en 2 categorias:
sumamente graves y moderadamente graves, siguiendo las recomenda-
ciones de Menon!. Se considera que una paciente tiene eclampsia suma-
mente grave si tiene 2 o mas de los siguientes fenémenos y moderada-
mente grave si solamente tiene uno o ninguno, a saber: 1) Coma pro-
longado. 2) Taquicardia de 120 6 mas. 3) Temperatura de 40° C.
4) Presion sistélica de 200 mm. o mas. 5) Mas de 10 convulsiones.
6) Proteinuria de 10 o mas. 7) Ausencia de edemas.

El conocimiento de la fisiopatologia del padecimiento que nos ocu-
pa constituye uno de los capitulos cuyo entendimiento se hace mas in-
dispensable a fin de aplicar una terapéutica racional y adecuada. Dos
hechos destacan fundamentalmente en la fisiopatologia de la toxemia:
el espasmo vascular periférico y la fuerte tendencia a la retencién de
sodio y de agua. El mecanismo de produccién del espasmo vascular pe-
riférico generalizado es atribuible a la existencia de factores neuro-au-
ténomos y a factores humorales de origen renal (renina, V. E. M, etc.),
placentario, etc. Es mucho mds importante el papel que juegan los fac
tores humorales que el desarrollado por los factores neuro-auténomos.
Los efectos del espasmo vascular periférico son fundamentalmente dos:

1. Determinan la hipertensién arterial con lo cual favorece 1a he-
morragia cerebral y el abruptio placentae, aumenta el trabajo del cora-
zén y hace posible €l que queden secuelas hipertensivas permanentes
en la madre, '
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.+ 2. Produce isquemia en Organos vitales: rifién, placenta, cerebro,
cotazén e higado. La isquemia renal aumenta la produccién de facto-
res vasopresores y con ello la hipertensién, disminuyendo el filtrado
glomerular y determinando la eliminacién de proteinas por la orina, re-
duce el débito sanguineo glomerular contribuyendo con ello a la oligu-
ria y por dltimo favorece la retencién de sodio y agua. La isquemia pla-
centaria tiene ‘como consecuencia el aumento de factores vasopresorcs
de ese origen, la-reduccién del gasto placentario, €l favorecimiento del
desprendimiento prematuro de la placenta y ademads interfiere de una
manera clara en el desarrollo fetal favoreciendo fuertemente la muerte
del feto in utero. _

.- El mecanismo por el cual existen retencién de sodio y agua estd
constituido por una disminucién del débito plasmitico glomerular (es-
‘pasmo capilar aferente), disminucién del filtrado glomerular (isque-
mia) y fundamentalmente por aumento de la reabsorcién tubular; éste
aumento estid en intima relacién con el factor antidiurético hipofisiario
y. con las hormonas esteroides cértico-adrenales y oviricas. Los efectos
de la retencién de sodio y agua pueden sintetizarse indicando que au-
mentan el liquido intra y extracelular; favorece la disritmia cerebral
que precede siempre a las crisis- convulsivas, aumentando la isquemia
renal y el vaso espasmo, eleva la tensién arterial, incrementa la produc-
cién- del factor antidiurético hipofisiario, desencadena la albuminuria y
disminuye ¢l volumen plasmatico total (hemo concentracién). La con-
centracién sanguinea es una circunstancia temible cuyas consecuencias
pueden enumerarse como siguen: produce anoxemia, anoxia de los ér-
ganos vitales, acidosis, hiperpirexia, aumento del trabajo cardiaco, hi-
pertensién arterial y acentuacién de la disritmia cerebral. Por dltimo la
retencién de sodio y agua favorecen la oliguria y la anuria.

TRATAMIENTO

Como quiera que la etiologia del padecimiento permanece ignora-
da, el tratamiento sélo puede concretarse a actuar sobre los sintomas
y’"a combatir las alteraciones fisiopatolégicas antes mencionadas que los
determinan. De acuerdo con ésto los objetivos terapéuticos pueden enu-
merarse en los siguiente"s’ puntosS, 7, 12, 10 31,

....1. Lograr una sedacién central adecuada para evitar las crisis con-
vulsivas o suprimirlas si se han presentado.
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2. Hacer bajar la tension arterial, producir vasodilatacién y mejo-
rar las condiciones circulatorias.

3. Aumentar la diuresis si es que estd disminuida y evitar la re-
tenciéon de sodio y agua.

4. Corregir la hemoconcentracién y normalizar el equilibrio elec-
trolitico.

5. Evitar las secuelas permanentes en la madre e intentar razo-
nablemente la sobrevida del feto.

Las imperfecciones de los tratamientos que han sido propuestos en
el manejo de la paciente toxémica y en especial a la eclamptica son mul-
tiples y de ello hablan claramente las cifras de mortalidad materno-fe-
tal que se observan atin en nuestros dias y sobre todo la multiplicidad
de tratamientos que han sido propuestos por los diferentes investigado-
resi?, 14,16 27 28 gue se han mantenido en boga durante mis o menos
tiempo, de acuerdo con criterios individuales o institucionales. El anai-
lisis ‘'de todos ellos estaria fuera del objetivo del presente trabajo, por
lo cual nos hemos concretado al anilisis del tratamiento que seguimos
en la clinica de toxemia del Hospital de Gineco-Obstetricia No. Uno
del I.M.S.S., método terapéutico que no es original sino que corres-
ponde a Menon?, 8, el haberlo introducido en el arsenal terapéutico
de la toxemia por los magnificos resultados obtenidos en relacién al bi-
nomio madre e hijo.

La consecucién de los objetivos terapéuticos arriba sefialados no es
posible siempre, pero el tenerlos presentes al formular el programa te-
rapéutico en cada caso en particular, evitard situaciones de confusién y
anarquia que estdn favorecidas por la emergencia, la gravedad de los
problemas y la multiplicidad de criterios y de elementos terapéuticos.
Particular importancia meiece el sefialar el peligro que tiene, sobre to-
do para los casos de toxemia grave, el exceso de tratamiento; l1a sobre-
sedacién y las manipulaciones exageradas de la paciente son factores al-
tamente agresivos que con frecuencia dificultan la captacién adecuada
del estado de la enferma y en ocasiones desencadenan eventos de ma-
yor gravedad.

Los aspectos primordiales en €l tratamiento de la eclampsia, los po-
demos resumir en los siguientes puntos:

1. Tratamiento preventivo.
2. Medidas paraterapéuticas.
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4. Conducta obstétrica.
3. Tratamiento sedante propiamente dicho?, 28,

TRATAMIENTO PREVENTIVO

Muy poco puede hacerse para evitar que en una embarazada apa-
rezca como complicacién la toxemia gravidica al final del embarazo.
Existen sin embargo medidas que han demostrado tener utilidad para
disminuir la incidencia de aparicién de la toxemia; la primera se refie-
re al control riguroso de peso somatico de la paciente durante el em-
barazo para evitar que adquiera un sobrepeso desmedido; la segunda
medida consiste en restringir la ingestién diaria de sodio a no mais de
1 a 2 gm. durante todo el embarazo, permitiendo la ingestién suficien-
te de liquidos para garantizar una diuresis diaria. Las medidas anterio-
res deben ponerse en prictica particularmente en pacientes en las que
existe alguna condicién que por si misma favorezca la aparicién de la
toxemia, tal como hipertensién crénica, obesidad, toxemia en embara-
zos anteriores, diabetes, embarazo gemelar, etc.

En vista de que las medidas preventivas sefialadas no siempre son
posible realizarlas en la prictica y ademds no hacen desaparecer del
todo el riesgo de que se presente la toxemia, es de trascendental impor-
tancia efectuar una bdsqueda minuciosa de las primeras manifestacio-
nes durante los ultimos meses del embarazo. Los primeros estadios de
la enfermedad no se manifiestan por sintomas y signos que puedan ser
percibidos por la paciente y son las exploraciones médicas efectuadas
durante los 1ltimos meses las que deben descubrirla, ya que los resul-
tados de los agentes terapéuticos son siempre mayores mientras mas pre-
cozmente se aplican. Es general el manejo adecuado de la paciente con
fases iniciales de toxemia permite conduciila sin agravacién de los sig-
nos y sintomas (eclampsia) hasta el final del embarazo o cuando me-
nos hasta el momento en que la separacién feto-madre puede efectuar-
s¢ sin aumentar el riesgo para ninguno de los dos. El peligro de la
toxcmia no es tanto que aparezca cuando que no sea tempranamente
descubierta y correctamente tratada. La paciente debe recibir instruc-
ciones verbales de los sintomas gruesos de la preeclampsia; tales como
edemas, cefaleas persistentes, dolor epigastrico, trastornos visuales, fos-
fenos, etc., con el fin de que los reporte al médico y éste pueda definir
de inmediato si se trata o no de tal complicacién.
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MEDIDAS PARATERAPEUTICAS

La atencién médica adecuada de una mujer eclimptica requiere de
una serie de medidas que sin ser especificamente terapéuticas han de-
mostrado ser de extraordinaria utilidad para facilitar la realizacién del
tratamiento de fondo y sin las cuales no es posible conseguir €l correcto
manejo, de la enferma. Tales medidas son:

a) Hospitalizacién imperiosa y urgente.

b) Reposo absoluto en cama, la cual debe estar sola en un cuarto
cuyas caracteristicas garanticen el aislamiento, alejado de ruidos y con
dispositivos de obscurecimiento (luz polarizada). La cama debe tener
lonas laterales acolchonadas para evitar traumatismos durante las con-
vulsiones.

c¢) La enferma debe recibir atencién personal de una enfermera
y un médico residente, ademas del personal ordinario del hospital. Las
medidas que se describirin méas adelante explican la razén de esta exi-
gencia. ‘

d) Debe aplicarse algin dispositivo de hule duro o de madera
suave entre sus arcadas dentarias, para evitar la mordedura de la len-
gua; debe recordarse la gran dificultad que existe para introducir estos
dispositivos durante las crisis convulsivas.

e) Posicién de Trendelenburg, con el objeto de canalizar mas fa-
cilmente las secreciones bronquiales.

f) Canula faringea con €l objeto de realizar aspiracién de las se-
creciones alojadas en las vias respiratorias altas, manteniendo su per-
meabilidad. Ocasionalmente habrd necesidad de succién endotraqueal
mediante la priactica de una traqueotomia sobre todo en las siguientes
circunstancias: 1. Respiracién dificil con retencién de secreciones que
ocasionen obstruccién respiratoria baja, requiriendo aspiracién continua.
2. Espasmo laringeo repetido o prolongado y 3. Bradipnea de menos
de 10 respiraciones por minuto en enferma comatosa, descartando que
la depresién respiratoria no sea debida a sobre dosificacién de sedantes.

g) Administracién de oxigeno a permanencia durante las crisis
convulsivas y el coma.

h) Sonda uretral a permanencia con objeto de determinar el vo-
lumen urinario a los intervalos que se deseen y realizar andlisis de ori-
na cuantas veces se juzgue necesario.
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i) Canalizacién mediante un tubo de polictileno de una vena,
con objeto de evitar los frecuentes tropiezos que en la prictica se tienen
para administrar la terapéutica por esa via, sobre todo si se requicren
punciones venosas frecuentes.

i) Por la naturaleza de la enfermedad, es absolutamente necesa-
rio que sean minimas las manipulaciones a las que se someta a la pa-
ciente,

k) Captacién y vigilancia del estado de la enferma durante la evo-
lucién de la enfermedad. Esta captacién periédica de los diferentes da-
tos ttiles al diagnéstico permite practicar revaloraciones periddicas de
las medidas terapéuticas mas utiles en cada momento.

Los datos que deben colectarse desde €l primer contacto con la pa-
ciente y recolectarse a los intervalos necesarios, son los siguientes:

a) Nuamero de crisis convulsivas y duracién del estado de coma.

b) Tensién arterial, pulso y respiraciones con intervalos no ma-
yores de una hora. Temperatura cada 3 horas.

¢) Diuresis cada 4 a 6 horas.
d) Magnitud del elema.
e) Presencia o no de cianosis.

f) Calidad de los latidos cardiacos y auscultacién de los campos
pulmonares.

g) Examen de fondo de ojo por lo menos cada 24 horas.

k) Condiciones obstétricas existentes, a saber: paridad, edad del
embarazo, vitalidad y viabilidad del feto, existencia o no del trabajo de
parto y caracteristicas del mismo en caso positivo.

A la paciente eclamptica deben practicirsele en forma rutinaria los
siguientes estudios de laboratorio y gabinete: examen general de orina,
biometria hematica, quimica sanguinea, reserva alcalina y dosificacién
de electrolitos, fondo de ojo, electrocardiograma y rediografia de térax
si es posible. Todos estos estudios se repetirdn a intervalos cortos segin
Ia evolucién de la paciente; a medida que el cuadro toxémico va me-
jorando, las anteriores determinaciones se van haciendo a intervalos
cada vez mayores.
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TRATAMIENTO SEDANTE

Antes de iniciar la exposicién de las bases que deben normar la’
conducta terapéutica a base de sedantes, es necesario volver a subrayat
que a través del tiempo, sobre todo desde Tweedy'* y Stroganoff'® se
han propuesto numerosos esquemas terapéuticos para el tratamiento de
la eclampsia, todos ellos encaminados a disminuir los indices de niorbi-
mortalidad maternc-fetal. El tratamiento seguido por la clinica de la
toxemia del hospital de Gineco-Obstetricia No. Uno del I.M.S.S. no és
original, sino estd basado en las experiencias de Menon!?, 28, quien mos-.
tré6 sus efectos benéficos disminuyendo los indices de mortalidad ma-
terna y fetal a cifras bajas en comparacién de otros tratamientos?, 10, 18,
14 17 31, g intencion es la de sacar nuestras propias conclusmncs df;'
traba]o .

El presente tratamiento mejora la diuresis, abate las cifras tensmna:
les, disminuye la incidencia de complicaciones (pulmonares, hxpcrpx-
rexia, etc.), disminuye la incidencia de shock obstétrico y psicosis post-
eclamptica. Los puntos esenciales del tratamlento se pueden resumir en
los siguientes pasos:

1. Al ingreso de la paciente se aplica por via endovenosa lenta-
mente en 20 c.c. de solucién glucosada al 5 por ciento, 100 mg. de. me—‘
peridina (demerol) mds 25 mg. de cloro-promazina (laroactll) con, re—“.
gistro constante de tension artenal frecuencia del pulso y IGSPII‘QCIOHGS,‘
suspendiendo la inyeccién en casos raros de hipotesién severa, y taqui-

cardia acentuada. Ademds se aplican 50 mg. de parabazma ( dxparcol)"
por via intramuscular. '

2. Al terminar la inyeccién intravenosa se canaliza con polietiles-
no una vena y se pasa a goteo lento 1,000 c.c. de solucién glucosada al
10 6 20 por ciento con 200 mg. de meperidina controlando el goteo de-
acuerdo con la respuesta de la paciente; debe cuidarse el que no pase
mas de 1,000 c.c. de suero y 300 mg. de meperidina en 24 horas.

3. Aplicacién de 50 mg. de diparcol y 50 mg. de largactll port”
via intramuscular cada 4 a 6 horas en forma altema durante las pnme—_
ras horas del tratamiento. |

4. Aplicacién profilactica de pemcﬂma benzatlmca 1200 OO() Ui
por via intramuscular, o tetraciclina- base 100 mg cada 6 a 8 horas m—*
tramuscular. S , S s
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5. Si después del tratamiento anterior y en un lapso que varia
de 12 a 24 horas no se consigue yugular las crisis convulsivas, se decide
interrumpir el embarazo por la via mds acentuada segun las condiciones
obstétricas existentes.

CONDUCTA OBSTETRICA

Como se ha notade en parrafos anteriores; si a pesar del tratamien-
to la paciente persiste con sus crisis convulsivas (mdas de 10), proteinu-
ria mayor de 10 g., presion arterial mayor de 180 mm. la sistélica y 110
la diast$lica, taquicardia mayor de 120 por minuto, temperatura mayor
de 40 grados C. y estado de coma prolongado, debe interrumpirse el
embarazo. No obstante, la decision respecto al momento mas adecua-
do para evacuar el ttero, no siempre es facil de obtener, ya que los pro-
blemas fundamentales para este tipo de tratamiento consisten en el pe-
ligro que significa obtener un nifioc demasiado prematuro y en los ries-
gos inherentes al método de interrupcién; sin embargo, si la toxemia
continda agravindose a pesar del tratamiento no queda otra alternati-
va que la evacuacién uterina cualquiera que sea la edad del embarazo.

La amniotomia constituye el método de eleccién para la interrup-
cion del embarazo con la estimulacién médica del parto mediante la
administracién de soluciones diluidas de ocitocina por via intravenosa;
en los casos de cérvix muy desfavorable en los que fue imposible la am-
nitomia o si se agrega un factor obstétrico adverso a la inducto-conduc:
cion se realiza operacién cesarea con anestesia local o bloqueo peridu-
1al lumbar. A este respecto vale la pena hacer hincapié que estas obser-
vaciones no deben considerarse de tal manera que se interpreten como
una recomendacién para realizar la cesirea en una forma rutinaria, y
si en ¢l sentido de que la operacién debe preferitse a un tratamiento
médico que no produce respuesta satisfactoria.

El trabajo de parto se maneja en la forma habitual pero con ma-
yor vigilancia de su evolucién y del estado materno-fetal, procurando
siempre abreviar €l periodo expulsivo mediante la aplicacién profildc-
tica de férceps con anestesia peridural o bloqueo de nervios pudendos
y bajo oxigenacién constante en circuito cerrado.

Por ultimo debemos recordar que la mortalidad materna puede te-
ner varias causas?®, 30, 31, edema agudo de pulmén, hemorragia cerebral,
etc., por lo cual el médico debe poner especial cuidado en la deteccién
oportuna de estas complicaciones, con €l fin de establecer la terapéuti-
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ca propiada para cada caso en particular la mortalidad materna pox
eclampsia oscila entre €l 2 y 209 segun diferentes estadisticas?, 2, 4,
15,23 26 33 dependiendo desde luego del grado de severidad del pade-
cimiento y de otras situaciones concomitantes tales como la edad, la
multiparidad y la asociacién de la eclampsia con otros padecimientos
esencialmente vasculo-renales. Dependiendo directamente de lo anterior
ademis de elevar o disminuir la morbi-mortalidad materno-fetal, se ma-
nifiestan en diversos grados las diversas secuelas sobre los diferentes
aparatos y sistemas de la economia humana, entre los que destacan prin-
cipalmente las secuelas renales y otras que han sido citadas por dife-
rentes autores®, 8 2,11 25 30 como esterilidad e infertilidad, alteraciones
cerebrales, psicosis, secuelas oculares, lesiones hepdticas, etc.
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