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El embarazo es una enfermedad de nueve 

meses que, a despecho de los ingentes esfuerzos 

que se bacen en todas partes, todavía culmina 

con índices inconmovibles de mortalidad y mor-

bilidad. El embrión, desde la fecundación, es 

una entidad sobreañadida a la madre, y gravita 

sobre la economía femenina exigiéndole su 

adaptación al nuevo estado. 

La etiopatogenia que explique íntegramente 

el decursar de todos los estadios que pueden 

presentarse en una gestante como intolerancia 

a su embarazo, no está suficientemente clara; 

aunque sí se domina la clínica de los distintos 

tipos de gestosis, y no se ignora su naturaleza 

progresiva como reacción en cadena. 

Al conjuro e influencia de los estudios de 

Hans Selye, hay una marcada tendencia a 

considerar a las toxeinias como una enfermedad 

de adaptación, y hasta se insiste en asimilar la 

eclampsia como el tercer estadio del síndrome 

general de adaptación, por sobrecarga o 

agotamiento. Según esta concepción, la quiebra 

del equilibrio adaptativo pudiera ser la 

condición sine 
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anafilaxias, intolerancias, disarmonías y 

dismetabolopatías que constituyen la clínica de 

las gestosis. 

Selye trajo a la semántica médica los 

conceptos de “stress” y síndrome general de 

adaptación” cuando discurría en la 

investigación endocrina, y observó las 

reacciones que seguían a la administración 

endovenosa del “elemento stressante 

inespecífico”. Reilly jerarquiza el rol 

neurovegetativo, cuando verifica que su 

irritación y alteraciones, perturban las grandes 

funciones vitales, y aclaró la inespecificidad del 

agente causal. Su experiencia más concluyen- te 

—que queda consagrada como “fenómeno de 

Reilly— consiste en determinar en el animal 

muy serias lesiones oon dosis mínimas de toxina 

introducidas por vía periesplácnica y que por la 

vena serían totalmente asimiladas. 

C lorpromazina 

Basándose en estos estudios, Decourt propone 

su teoría de los fenómenos de irritación del 

sistema nervioso vegetativo conduce a la 

síntesis de la clorpro- mazina. Reilly se adelanta 

confirmando que esta droga inhibe la 

producción del fenómeno por él descrito. 

Los estudios se suceden sin tregua y de 

inmediato se confirma la interdependencia 

entre el sistema nervioso neurovegetativo y la 

esfera endocrina. Los agentes stressantes 

parecen suficien-
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tes para explicar la muerte y la Clor- promazina 

es invocada como gran inhibidora del sistema 

de las glándulas de secreción interna. Y los 

estudios ulteriores de Decourt en organismos 

uni y pluricelulares, muestran la acción uni-

versal de la Clorpromazina sobre la materia 

viva. Lógicamente esta nueva droga acapara la 

atención de la más seria investigación 

farmacológica y se suceden nuevos aspectos: 

1. Fratta y cois, demuestran que las dietas 

deficientes en nicotinamida, ácido nicotínico y 

triptófano, ocasionan la muerte y reabsorción 

fetales en las ratas. Y este efecto puede evitarse 

con la Clorpromazina. 

Un análisis del hígado materno en la 

reabsorción fetal, sugiere que ésta puede 

deberse a modificaciones en la concentración de 

coenzimas del grupo de las piridinas 

nucleótidas. Y se debe a que la 6 

aminocotinamida, antagonista de la 

nicotinamida, es teratógena. La Clorpromazina 

disminuye el gasto de nicotinamida y parece 

lograrlo por control hormonal sobre la 

concentración de los piridinos nucleótidos. 

2. La Clorpromazina protege al feto contra 

la acción abortiva de la serotonina. 

3. Parece de acuerdo a Parant y Chedijd, 

que toda su acción la ejercita la Clorpromazina 

por vía hormonal, pues protege contra las 

endotoxinas bacterianas al animal íntegro; pero 

no al suprarrenalectomizado o 

hipofisectomizado. 

4. Los inhibidores de la monoamino- oxidasa 

no atenúan el efecto depletivo de 5 HT de la 

Clorpromazina, sino que algunos aún lo 

aumentan. 

5. Según Ordy y cois, la Clorpromazina no 

afecta el desarrollo del feto de los animales de 

experimentación, al comparar con los testigos.  

 

 

 

Según Ayd los niños de madres que 

recibieron Clorpromazina durante el 

embarazo, son idénticos a sus hermanos 

nacidos de otros embarazos en que no se 

administró la droga. 

Sistema nervioso neurovegetativo 

La organización vegetativa se divide en 

sistema nervioso simpático y para- simpático. 

El primero se extiende desde el primer 

segmento cervical hasta el segundo o tercero 

lumbar, mientras que el parasimpático tiene un 

origen craneal y otro sacro, teniendo la neurona 

central su asiento en la médula espinal 

o en la oblongada. Su neurita alcanza como 

fibra preganglionar mielínica, un ganglio 

periférico, y así se constituye la sinapsis 

periférica. 

Las neuritis de estas células ganglio- nares 

corren como fibras nerviosas post- ganglionares 

anielínicas, ramificadas o no, hacia los órganos 

efectores periféricos. Tanto el simpático como el 

para- simpático se caracterizan por el llamado 

sistema bineurónico, sólo que en éste la fibra 

preganglionar es más corta que en los nervios 

simpátioos. Toda fibra simpática preganglionar 

recorre por regla general más de un ganglio, 

pero sufre interrupción formando sinapsis sólo 

en uno. 

La trasmisión del impulso nervioso de las 

fibras preganglionares a las post- ganglionares, 

se lleva a cabo por la descarga de acetilcolina a 

nivel de la sinapsis. Es así como la acetilcolina 

juega un papel de primerísima importancia en 

ambas divisiones del sistema autónomo. En el 

parasimpático las fibras ganglionares inician 

las respuestas en las células efectoras del 

órgano inervado, por medio de la liberación de 

acetilcolina en esas células. Por esta razón las 

fibras  
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postganglionares se llamau colinérgicas. En 

el simpático las fibras postganglionares ejercen 

la respuesta en las células efectoras del órgano 

inervado, por la liberación de adrenalina u otra 

sustancia similar. Y estas fibras son llamadas 

adrenérgicas. 

En otras palabras, las porciones eferentes de 

las divisiones adrenérgicas y colinérgicas, 

tienen ciertas características anatómicas 

comunes. En ambas divisiones el cuerpo de las 

células de origen, descansa dentro del sistema 

nervioso central y para ambas liay un meca-

nismo definido de integración central. En las 

dos, en el ganglio, la sinapsis ocurre fuera del 

sistema nervioso central, y en ambas liay por lo 

menos dos neuronas y una sinapsis. De alguna 

manera el impulso nervioso debe cruzar la 

sinapsis, si la estimulación de la neurona 

postsináptica eferente ha de ocurrir. Se 

comprende que la transmisión en las dos 

porciones periféricas y centrales, se realiza por 

intermedio de mediadores químicos, que la 

llevan de los nervios presinápticos a los 

postsinápticos. Según Wescoe en la transmisión 

normal de los impulsos colinérgicos, la SHT o 

serotonina, impide que toda la reserva 

ganglionar de acetilcolina alcance el receptor de 

la membrana postsináptica, durante la 

transmisión de un impulso y que solamente la 

acetilcolina —no bloqueada por la serotonina— 

llega al sitio receptor de la membrana de la 

neurona postsináptica. Cuando esto ocurre, 

entonces tiene lugar la despolarización de la 

membrana celular. 

La enzima colinesterasa rápidamente 

elimina la acetilcolina que llega a la dendrita 

del cuerpo celular de la neurona postsináptica. 

De otra parte, los nervios adrenérgicos 

consisten enteramente de fibras 

postganglionares simpáticas. 

Cuando los nervios adrenérgicos son 

estimulados, la Norepinefrina y su derivado 

metilado la Epmefrina (la combinación de  

 

 

 

 

 

 

ambos constituye la sirnpatina), son 

segregados simultáneamente. En las fibras 

periféricas adrenérgicas, la simpatina puede 

actuar como un trasmisor, mientras que en la 

sinapsis, 

lo hace como un modificador de la trasmisión 

colinérgica. 

Agentes bloquead&res 

Son aquellas sustancias que tienen afinidad 

con la estructura química del receptor de la 

membrana de la neurona postsináptica. No 

impiden la liberación de acetilcolina en las 

terminaciones nerviosas, aunque sí evitan la 

combinación de la acetilcolina liberada, con el 

receptor de la neurona postsináptica. Es decir, 

los agentes bloqueadores formando una 

combinación química con el receptor, ocupan la 

vía de paso normal del trasmisor. Normalmente 

la acetilcolina acumulada en los botones de los 

axones presinápticos, trasmite los impulsos 

colinérgicos cruzando la sinapsis y fijándose en 

los receptores de la membrana celular 

postsináptica. 

El descubrimiento de las drogas de ación 

multifocal sobre el sistema nervioso vegetativo, 

derivadas de la Feno- tiazina, hizo posible el 

bloqueo medicamentosos del mismo. La más 

importante es la Clorpromazina o Clorhidrato 

de 3-Dimetilamino-3-propil-10-Feno- tiazina. 

Según Hinwich, la Clorpromazina interfiere 

el sitio receptor de la 5 HT o Serotonina y debido 

a su estructura química similar, hace que la 

Serotonina falle en su efecto inhibitorio de la 

trasmisión colinérgica. Por un mecanismo 

similar, la Clorpromazina modifica el efecto 

inhibitorio de la simpatina. La Clorpromazina 

no interfiere las salidas de la Serotonina y de la 

simpatina de sus sitios de origen. Hay en este 

mecanismo una preponderancia de la actividad 

parasiinpática. La Clorpromazina es  
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pues una droga simpática y para- 

simpaticolítica, pero con un efecto sim- 

paticolitico mayor. Recordemos que en la 

homeostasis, el simpático representa el 

catabolismo o reacción y el parasimpático el 

anabolismo o reparación, en estado de 

equilibrio. 

Con relación a su efecto sobre el simpático, es 

un simpaticolítico y adrenolítico muy poderoso. 

Disminuye las dos, 

o invierte la hipertensión provocada por una 

inyección endovenosa de adrenalina; disminuye 

la toxicidad de esta hormona, suprime sus 

efectos exitomotores sobre el útero aislado de la 

coneja y se opone a la vasoconstricción local 

secundaria, que provoca la administración 

intramuscular de adrenalina. Unicamente no 

parece modificada la hiperglicemia 

adrenalínica. 

Estudio comparativo de tas propiedades 

farmacológicas de. dos derivados de la 

Fenotiacina. Estudiaremos la Prometazina y la 

Clorpromazina, señalando sus distintos puntos 

de ataque sobre el sistema nervioso vegetativo. 

Se comprenderá que existirán transiciones 

farmacológicas insensibles, en los efectos de 

estos dos derivados fenotiazínicos, al pasar de 

uno a otro de los distintos sectores del simpático 

y parasimpático. La intensidad del efecto (E), la 

señalaremos de un modo esquemático en grados 

del 1 al 4: 

a. (El inhibidor histamínico: Prometazina/4 

y Clorpromazina/2. 

b. (E) parasimpaticolítico: Prornetazina/4 y 

Clorpromazina 2. 

c. (E) simpaticolítico: Prometazina/'2 y 

Clorproniazina/4. 

d. (E) gangliopléjico (ganglio cervical 

superior) : Prometazina/1 y Clorpromazina/4. 

e. (E) sobre el tono cerebral: Prometazina/2 

y Clorpromazina/4. 

 

 

 

 

 

 

 

f. (El sobre la corteza cerebral (lo- botomía 

medicamentosa): Prometazina/1 y 

Clorpromazina/3. 

La Clorpromazina tiene una acción selectiva 

sobre la primera y segunda neuronas del 

simpático, mientras que la Prometazina actúa 

sobre las del parasimpático. 

Asociaciones medicamentosas. No se han 

encontrado el medicamento que empleado solo, 

produzca el bloqueo medicamentoso del sistema 

nervioso vegetativo. Esto obliga a realizar 

asociaciones medicamentosas, que son conocidas 

como mezclas Uticos. Para obtener una mezcla 

útil, es necesario emplear siempre: 

Un analgésico. Hay uno ideal para cada 

especie animal. El del hombre es la morfina, o 

mejor la Fetidina o De- merol. Para el curiel, el 

Uretano. 

Un derivado de la Fenotiazina. Aquí se 

utilizan la Clorpromazina y la Prometazina. Su 

intervención es indispensable y son 

medicamentos de acción re- ticulotrapa. 

Un antihistamínico. Cuando la Clor-

promazina es empleada en la mezcla, 

sustituimos la Prometazina por el Allercur, que 

es un antihistamínico débil. Nuestros estudios 

con el Allecur, sobre variantes tensionales, 

coincidieron con los trabajos de Friehel en 

Alemania, que probaron que esta droga es el an- 

tihistamínico de actividad antiserotoni- nica 

más poderoso que se conoce. Esta propiedad 

hace que sus requerimientos sean menores que 

de otros similares, lo que contribuye a la mejor 

realización del bloqueo medicamentoso a tiempo 

prolongado. 

Mezclas más empleadas. La mezcla 

fundamental de Laborit y Huguenard
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(mezcla MI), posee la siguiente composición : 

Clorpromazina  ....................  50 mlgr. 

Prometazina  ........................  50 mlgr. 

Petidina o Meperidina 100 mlgr. 

Esta mezcla lia sido ampliamente ensayada 

en la clínica, lográndose satisfactorios 

resultados, aunque posee algunos 

inconvenientes: no permite su utilización 

continua de un día a otro, debido a la gran 

bistaminemia que produce, lo que obliga a 

sustituir esta mezcla por otra que contenga 

Esparteína, rompiéndose la uniformidad del 

bloqueo medicamentoso del sistema nervioso 

vegetativo; si la potencia de un antihistamínico 

se valora siguiendo el test de Halpern —que 

determina el grado de protección conferida a un 

animal frente a la toxicidad de la histamina—• 

el efecto protector de 20 mlgrs. de Prometazina 

por kilo de peso, es de 1,200 a 1,400 dosis letales 

de liistamina para el cobayo, 450 para el conejo 

y 20 para el perro. Por eso este medicamento no 

puede emplearse en Hibernación Artificial de 

un modo continuo. 

Los antihistamínicos de síntesis no destruyen 

la histamina, sólo se oponen a que los tejidos 

reaccionen a ésta. Farmacológicamente son 

antagonistas de competición y no de 

neutralización. Cuando son utilizados, la 

histamina ti- sular pasa a la sangre, por lo que 

la histaminemia será mayor. Si se emplease 

Prometazina de un modo continuo, el enfermo 

moriría por histaminemia reactiva. Por esta 

razón, para poder emplear la misma mezcla 

durante todo el tiempo de tratamiento —que 

nos permitirá un bloqueo uniforme del sistema 

nervioso vegetativo— hemos sustituido la 

Prometazina por el Allercur, quedando 

integrada así nuestra fórmula para trabajar: 

 

 

 

 

 

 

 

 

Clorpromazina  ..................... 50 mlgr. 

Allecur  .................................  20 mlgr. 

Petidina o Meperidina 100 mlgr. 

Concepto de la Hibernación Artificial T 

ermimdogía: 

La hibernación artificial es el bloqueo del 

sistema nervioso vegetativo en sus distintos 

niveles. Laborit llama al bloqueo neuroplejía y a 

la hibernación artificial la neuroplejía más la 

refrigeración. Durcl llamó a la Clorpromazina 

“neuropléjico”, como expresión de la “inhibición 

vegetativa multifo- cal”, consecutiva a su 

administración. 

Concepto de hibernación artificial 

Se entiende así a la desconexión de los 

distintos núcleos diencefálicos, del resto del 

sistema nervioso, por medio de la combinación 

de un grupo de “drogas líticas”, que tienen esta 

propiedad. Sabemos que el hipotálamo es el 

centro regulador de la hoineostasia y los 

distintos grupos o núcleos que lo integran, 

regulan las funciones vegetativas altamente 

organizadas que condicionan el sistema 

nervioso autónomo. En el hombre, estos núcleos 

hipotalámicos aunque más perfectos, son 

muchos menos números que en los demás 

animales: el hombre tiene 9, el perro 15, el 

murciélago 30 y el ratón 32. Cualquiera que sea 

la clasificación empleada en relación al número 

de núcleos hipotalámicos, el hecho filogenético 

cierto es que el hombre es el animal que los 

posee en menor número. 

La hipófisis está regida por las secreciones 

neurohumorales de las neuronas de los núcleos 

hipotalámicos y ella a su vez, rige por medio de 

sus es- timulinas, las funciones secretoras del 

sistema endocrino. Es evidente que si hay 

reposo endocrino, la secreción, por ejemplo, de  
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ACTH será muy pobre y en consecuencia 

disminuirá o no habrá su respuesta endocrina: 

la secreción de glucocorticoides. Por otra parte, 

también es cierto que la inhibición medi-

camentosa del sistema nervioso vegetativo 

disminuye la actividad del sistema 

termoregulador, enfriándose pasajeramente el 

organismo. Si además el paciente es refrigerado 

por artificios externos, entonces puede lograrse 

una temperatura corporal baja, sin que se 

provoquen respuestas orgánicas a este “stress” 

frío, ya que la inhibición medicamentosa lo 

incapacitan para defenderse, como hace en 

estado fisiológico, con descarga de adrenalina, 

aumento del metabolismo de base, escalofríos, 

vasoconstricción periférica, etc. Y este descenso 

de la temperatura se aprovecha en 

anestesiología. 

Los estudios iniciales de Laborit y 

Huguenard estaban dirigidos a mejorar las 

técnicas anestésicas, integrándose la anestesia 

potencializada. Además, lograron combatir 

exitosamente el shock y otras reacciones 

indeseables, como el fenómeno de Reiliy. 

Se trató de llevar al hombre a un estado 

similar al del animal hibernante, por medio de 

la refrigeración, pero ésta no es aplicable en las 

enfermedades médicas por un período de tiempo 

mayor de 7 días, pues a partir de entonces el 

corazón fibrila y si por casualidad, la 

temperatura central desciende por debajo de los 

30 grados centígrados, durante un tiempo 

mayor de 6 horas, la muerte se presentará al 

momento de recalentar al enfermo. Aún más, 

las reacciones histaminórgicas observadas en la 

clínica, al tratar de usar las mezclas con fines 

anestésicos, durante un tiempo prolongado, 

llevaron a muchos fracasos y hasta el descrédito 

del método. Nuestro trabajo tiene por objeto, 

mostrar una técnica segura de  

 

 

 

 

bloqueo medicamentoso del sistema nervioso 

vegetativo, con su aplicación clínica para el 

tratamiento de las toxe- mias gravídicas. 

Clasificación clínica de las toxemias gravídicas 

 

Al planificar nuestra labor, consideramos 

indispensable caalogar los distintos estadios 

toxémicos, según un criterio clínico de fácil 

aplicación y separamos en tres grados los 

diferentes cuadros que hemos visto dentro de la 

entidad conocida bajo la denominación 

aceptada de Toxemia Gravídica. 

Grado I.—Integrado por las gestantes que 

tienen una tensión arterial por encima de 

140/100, con edemas y/o albuminuria. 

Investigamos de entrada la presencia o no de 

infección renal concomitante. 

Grado II.-—Aquí las enfermas muestran 

hipertensión arterial por encima de 170/100, 

edemas, albuminurias; puede estar excitada, 

los reflejos osteoten- dinosos muy exaltados. 

Puede haber anasarca, oliguria y hasta anuria. 

Grado I I I . —Se agregan al cortejo 

sindrómico descrito, las convulsiones tónicas y 

clónicas que caracterizan la eclampsia típica. 

Conducta terapéutica 

Nuestra experiencia comportó dos épocas y en 

cada una seguimos un enfoque diferente que 

agotara todos los requisitos que nos exigimos 

para tamizar nuestra gestión clínica en el abor-

daje de un tema de persistente vigencia en la 

práctica obstétrica. 

Pii mera experiencia: Este grupo estaba 

integrado por 83 gestantes que tratamos 

durante 1965, siguiendo una conducta radical 

desde el punto de vista
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medicamentoso: tratadas sin y con 

Clorpromazina. 

Tratad-as sin Clorpromazina: Reunimos 52 

toxémicas, de las cuales 50 eran de los 2 

primeros grados y 2 del Grado III. 31 eran 

primíparas y 21 multíparas. Los 

medicamentos empleados fueron: Reserpina, 

Hidroclorotiazida, Me- probamato, 

Fenobarbital, Sulfato de magnesia y 

Apresolina. 

Tratadas con Clorpromazina. Se reunieron 

31 gestantes, todas eran Grados I y II. 21 

primíparas y 10 multíparas. 

Resultados comparativos: 

1. De las 52 gestantes tratadas sin 

Clorpromazina, murieron 2 (3.84%). 

2. Hubo 12 fracasos en el producto de la 

concepción (23.07%) : 

Muertes fetales Grado III . . . .  2 

Abortos espontáneos  .........................  5 

Nacidos muertos  ...............................  3 

Prematuros fallecidos  .......................  2 

3. De las 31 gestantes toxémicas tratadas 

con Clorpromazina, no hubo muerte materna 

(0%). 

4. En las tratadas con Clorpromazina 

hubo 2 fracasos fetales (6.25%) : 

Nacidos muertos  ...............................  1 

Prematuro fallecido  ..........................  1 

Segunda experiencia: Este grupo se integró 

con 115 toxémicas tratadas durante 1966. 

Conducta seguida frente a cada entidad: 

Grado I. 

Dieta sin sal. Clorotiazida no más de dos 

tabletas de 500 mlgrs al día. Reserpina : 2 

tabletas de 23 mlgrs al día. Clorpromazina 

50 mlgrs en dos dosis al día. 

 

 

 

 

Finerty ha reportado un 70% de reducción en 

la incidencia toxémica, después del empleo de 

la tiaxidas. La diuresis es mayor cuando se 

asocia a la Clorotiazida la Clorpromazina. 

Grado II. 

1. En 1,000 cc de dextrosa al 5%, se 

disuelven 100 mlgrs de Clorpromazina más de 

40 mlgrs de Benadryl y se pasan en venoclisis 

de 12 gotas por minuto. 

No debe interrumpirse nunca violentamente 

esta administración y cuando vayamos a 

retirarla por mejoría de la enferma se reducirá 

segiín esta fórmula: en 500 cc de dextrosa al 

5%, disolvemos 20 mlgrs de Benadryl y 20 

mlgrs de Clorpromazina y se sigue en venoclisis 

de 12 gotas. Cuando se termine ese frasco se 

prepara otro también de 500 cc de dextrosa al 

5%, también con 20 mlgrs de Benadryl y 15 de 

Clorpromazina. El carecer de Allercur, nos de-

cidió al empleo del Benadryl. Las dosis 

máximas de Clorpromazina para adulto, varían 

entre límites hasta de 250 mlgrs en las 24 

horas. La dosis media está entre 100 y 150 

mlgrs. 

2. Vitamina C como reductor, para 

contrarrestar las reacciones histaminór- gicas: 

500 mlgrs endovenosos cada 8 horas. 

3. Contrarrestar el catabolismo producido 

por el bloqueo medicamentoso: factores 

lipotrópicos, Complejo B, vitaminas Bi y B i2. 

4. Sulfato de Magnesia. Si la mezcla lítica 

no es suficiente para tranquilizar la enferma, 

se agrega el ión magnesio, pero debe recordarse 

que es tóxico para el riñón. 

Esta conducta terapéutica puede seguirse 

hasta 72 horas, pero si el caso no se controla, 

decidiremos la interrupción del embarazo. 
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Conducta anestésica: 

Se administrará la mezcla clásica de 

Laborit-IIougenard como medicación 

preanestésica: 5) mlgrs de Prometazina más 50 

mlgrs de Clorpromazina más 100 mlgrs de 

Petidina o Meperidina, para completar con 20 

cc de agua. Administrar 0.3 cc por kilo de peso. 

 

Se administrará la mezcla clásica de 

Laborit-Hougenard como medicación 

preanestésica: 5) mlgrs de Prometazina más 50 

mlgrs de Clorpromazina más 100 mlgrs de 

Petidina o Meperidina. para completar con 20 

cc de agua. Administrar 0.3 cc por kilo de peso. 

Se administra Thiopental. Se intulia la 

enferma. Se administra 5’0 mlgrs de Succinil 

colina, para continuar con óxido nitroso y 

oxígeno a partes iguales. Se dejará una 

venoclisis de Succinil colina al 0.1% en 500 cc 

de dextrosa. 

La Succinil colina sólo pasa la barrera 

placentaria cuando la enferma está en shock. 

Conducta en el postoperatorio 

La enferma debe tratarse como anu- ria y se 

mantendrá un balance hídrico riguroso. En 

presencia de grandes edemas, se controlará la 

ingestión del potasio hasta que no se hayan 

eliminado 1,000 cc de orina, lo que sucede gene-

ralmente a las 12 horas. Agregaremos la 

mezcla lítica de 100 mlgrs de Clorpromazina 

más de 40 mlgrs de Senadryl en 1,000 cc de 

dextrosa al 5%. Además, medicación anabólica 

y óxido reductora. 

Grado II en trabajo de parto: 

Se empleará la mezcla clásica de La- borit-

Huguenard. 

Grado III 

En p r e s  e n c i a  de la convulsión  

 

 

 

 

 

 

 

 

eclámptica, el bloqueo medicamentoso del 

sistema nervioso vegetativo tendrá que ser 

completo, por lo que a la fórmula usada en el 

Grado II, añadimos 100 mlgrs de Petidina o 

Meperidina. Si las convulsiones se repiten, 

inyectaremos 25 mlgrs de Clorpromazina por 

vía intramuscular, así como Sulfato fie 

magnesia intravenoso. 

Esta misma conducta la seguimos en la 

eclampsia post partum. 

Efectos del tratamiento sobre el 

psiquismo. 

En el Grado I y en casi todas del Grado II, 

observamos sedación, sueño normal 

prolongado y respuesta correcta. Después de la 

convulsión eclámptica y en los Grados II de 

largo tratamiento, las respuestas serán 

correctas, pero con gran lentitud. 

No afecta la lucidez y a los 30 días la 

normalidad es absoluta. 

Resultados comjxtrativos: 

1. Las 115 gestantes se clasificaron así: 140 

pertenecían a los Grados I y II y una al Grado 

III, siendo 58 primíparas y 56 multíparas. 

2. Mortalidad materna 0 (0%). Mortalidad 

fetal: 6 (5.9%). Mortalidad pe- rinatal: 3 (2.9%). 

3. Valor del tratamiento prolongando el 

período de gestación: 

Llegaron a 36 semanas o más 

91 embarazos (87.5%) 

Llegaron a 30-35 semanas 

12 embarazos (11.5%) 

Llegaron a 25-29 semanas 

1 embarazo 10.96%) 

4. En 2 casos se presentó la eclampsia post 

partum. 

5. En 2 casos hubo que practicar la cesárea 

(1.925) 
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6. Mortalidad natal perinatal: 3 (2.88%). 

7. Embarazos llegados a término, con fetos 

vivos: 101 (91.2%). 

8. Peso de los niños nacidos a término: 

Menos de 5]/¡¡ libras ... 5 ( 5.5%) 

De 5l/2 a 6 libras ..................  18 (19.8%) 

De 6 a 7 libras  .....................  32 (35.1% ) 

De 7 a 8 libras  .....................  33 136.3%) 

De 9 a 10 libras  ...................  3 ( 3.3%) 

SUMARIO 

Se estudia el fondo fisioetiológico de la 

toxemia gravídica, a la luz de las in- 

terreacciones neurovegetativas endocrinas: Se 

utilizan las sustancias “bloqueadoras” para 

lograr la simbiosis armónica entre madre y feto, 

cuando aparece la toxemia gravídica en sus 

diferentes estadios. 

Se considera imperativo y así se propone, 

vertebrar una clasificación clínica de las 

toxemias, que resulte fácil y útil, para después 

asignar el tratamiento apropiado a cada grupo. 

Se estudian 198 gestantes portadoras de 

algún grado de toxemia gravídica. Se detalla el 

tratamiento seguido, insistiéndose en la 

fórmula “bloqueadora” propia, que se 

recomienda. En la primera experiencia se 

trataron 52 casos sin Clorpromazina, siendo 

estos los resultados: 2 muertes maternas 

(3.84%), y 12 embarazos se frustraron (23.07%). 

Otros 31 casos fueron tratados con 

Clorpromazina y estos fueron los resultados: no 

hubo muerte materna y sólo 2 embarazos 

frustados (6.25%). En la segunda experiencia se 

trataron 115 toxemias repartidas en los 3 

grados, con estos resultados: ninguna muerte 

materna y 9 embarazos frustados (8%). 
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SUMMARY 

The physioetiologic process of gravid- ic 

toxemia, on basis of the endocrine 

neurovegetative inter-reactions is stud- ied. 

“Blocking” substances to obtain an armonic 

symbiosis between mother and foetus, wben 

gravidic toxemia is present at its different 

stages are used. 

It is considered imperative and so it is 

proposed, to establish a clinical classifi- cation 

of toxemias, easy and useful, to enable the 

assignation of an appropiate treatment for eacb 

group. 

198 pregnant patients affected with some 

degree of gravidic toxemia are studied. The 

treatment followed is specified, insisting in the 

own “blocking” formula, which is 

recommended. 52 cases were treated witliout 

chlorproinazine in the first experience, with 

these re- sults: 2 mothers’ deaths (3.84%) and 

12 miscarriages (23.07%). Otber 31 cases were 

treated with chlorpromazine, with tliese 

results: no mothers’ deaths and only 2 

miscarriages (6.25%). I11 the second experience 

115 toxemias eorresponding to the three grades 

were treated. with these results: 110 mothers’ 

deaths and 9 miscarriages (8%). 

RESUME 

O11 étude le fonds physiopatogénique de la 

toxémie gravidique en présence des interations 

neurovégétatives endocrines. On 
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 utilisent les substances qui bloquent pour 

obtenir la symbiose armonique entre la mere et 

le foetus, dans l’apparition de la toxémie 

gravidique dans ses difieren!» stades. 

On considere imperatif et nous le proposons 

de telle sorte, l’établissement d’une 

classification clinique des toxé- mies, qui soit 

facile et utile, pour assig- ner le traitement 

approprié á cliaque groupe. 

On étudent 198 femmes enceintes por- teurs 

de quelque degré de toxémie gravidique. On 

detaille le traitement suivi, en insistent dans la 

propre formule du “blocage”, qui est 

recommandée. Dans la premiére expérience 

furent traites 52 cas sans cblorpromazine, avec 

ces ré- sultats: 2 mortes maternelles (3.84%) et 

12 grossesses frustrées (23.07%). Au- tres 31 cas 

furent traités avec chlorpromazine avec ces 

résultats: aucune mor- te maternelle et 

seulement 2 grossesses frustrées (6.25%). Dans 

la deuxiéme expérience furent traitées 115 

toxémies distribuées dans les 3 degrés, avec ces 

résultats: aucune morte maternelle et 

9 grossesses frustrées (8%).
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