wwta,smm-ﬁmmw

MEXICO: D. F.

CONSIDERACIONES CLINICAS Y TERA-
PEUTICAS DE LA EMBARAZADA EN
ODONTOLOGIA

T E S l S

QUE PARA OBTENER EL TITULD DE
CIRUJANO DENTISTA

P R E S E N T A
FELIX MANUEL GOMEZ RANGEL

1983



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



SUMARTIO

PAG.
CAPITULO I
INTRODUCC ION - > . . - - - L] L] L] L] - - L] . - 1
CAPITULO II
GEN ET ICA - - L] L] * L] - L] L] - - L] - [ ] L] . » L] 3

a) Gené&tica bioguimica

b) Estructura de los cromosomas
c) Sindromes

d) Taurodontismo

CAPITULO III
mBARAZO L ] [ » » L - L ] - * - * L] . ® L - L L d l 1

a) Ciclo de la mujer

b) Ovulo

c) Fecundacién

d) Segmentacibn.

e) Etapas del desarrollo
£) Banda primitiva

g) Periodo embrionario
h) Generalidades

CAPITULO IV

NUTRICION EN EL EMBARAZO. . v « o o s s s o 23
a) Cambios fisicos y bioquimicos
b) Feto.y placenta
¢) Calorias .
d) Proteinas
e) Minerales y vitaminas



tg
4
]

CAPITULO V
MODIFICACION EN LAS ESTRUCTURAS DE SOSTEN
DURANTE EL EMBARAZO « . + & ¢« ¢« &« o & « & 35

a) Caries
b) Trastornos periodontales (gingivitis)
¢c) Tumor del embarazo

CAPITULO VI
RADIOLOGIA ¢ &« o« « ¢ e ¢ & o s s s o o o s @ 39
a) Rayos "X"
b) Estructura celular
c) Duplicacibn celular.
d) Mit6sis
e) Efectos de la radiaci6n en los cromosomas
f) Teorias sobre la radiacibn
g) Alteraciones cromosbmicas
h) Proteccién

CAPITULO VII.
FARMACOS -« . & [ 3 - E ] L 3 [ 3 t 3 ® L] L ] [ 3 [ ] L ] L ] L ] . L] 4 8
a) Perfodo embrionario

b) Algunos medicamentos no antibibticos -
con posibles causas teratbgenas.

c) Periodo fetal
d) PFArmacos antibidticos

e) Salicilatos

CAPITULO VIII
Anestesia .+ « « o ¢ o o o 2 s s s e s e s e« 57



PAG.

CAPITULO IX

CONCLUSIONES "« v+ o « = o o o s o o o o » o 62

BIBLIOGRAFIA + + « + o o o o 5 o o » s s s 64

CUADROS

CUADRO I

AUMENTO DE PESO EN LA EMBARAZADA Y SU DISTRI
BUCION.

CUADRO II

DIETA BASICA DIARIA PARA ASEGURAR NUTRICION-
OPTIMA DURANTE EL EMBARAZO.



CAPITULO I

INTRODUCCTION

El enfrentamiento del Cirujano Dentista ante-
la mujer embarazada, independientemente del perio-
do de gestacibn, causa por lo general un estado de
temor, es.el primer derivado mé&s que nada, del des
conocimiento .del estado.fisiolégico de la mujer -
grévida, .de las.modificaciones.que sufre la econo-
mia durante_la gestacifn de los periodos de embrio
génesis y desarrollo.del producto y el tipo de dro
gas o procedlmlentcs que pueden ser utilizados sin
afectar el blnomlo madre-hljo.

Ante estas circunstancias, nos hemos propues-
to la tarea de.hacer .una revisién bibliogréafica lo
més extensa_posible, con el fin de unificar crite-
rios, en cuanto.a los.problemas.a los que méas fre-
cuente se.enfrenta.el Cirujano Dentista, y sugerir
pautas terapeﬁtlcas, higiénico-dieté&ticas e inclu-
SO psn.coterapéutlcas°

Analizaremos la gen&tica, en sus conceptos,el
crecimiento.normal del producto, los cambios que -
ocurren .durante la gestacibn, los periodos en que-
el embrifn .es mids vulnerable a la acci6bn de agen -
tes fisicos, quimicos, metabblicos o enfermedades-
y complicaciones asociadas a este estado.
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Es .nuestra intencifn realizar un trabajo que,
aungue.no.es el pibhote.de .nuestra licenciatura, -
sirva para enfrentarnos a.la embarazada con la se-
guridad que nuestra agresién serd la minima posi -
ble, y una atencién integral.



CAPITULO II

GENETICA

Hist6ricamente la disciplina de la genética -
data de antes de Jesucristo. En la antigua Mesopo-
tamia se cruzaban ya distintas razas de caballos =~
para mejorar la ganaderia y hoy se prosigue con es
ta técnica. Pero la gen&tica como ciencia empezd -~
realmente a mediados del siglo XIX, con los estﬁ -
dios cl&sicos de Gregor Mendel sobre la herencia.

Los avances m8s grandes en gen&tica se han he
cho en estos filtimos anos y en prueba de su impor-
tancia esté&n presente los premios Nobel concedidos
a Muller, Beadle, Tatum, Kornberg, Ochoa y otros,

La genética es una rama bésica de la biologia
que se ocupa del estudio de los factores heredita-
rios normales (genética-normal) y patolbgicos (ge-
néticos clinica) de la cual trataremos. Los facto-
res o unidades determinantes de la herencia se de-
nominan desde JoOHANNSEN (1903), GENES; y la cien -
c¢ia que los estudia se le califica desde Bateson ~
(1909), de GENETICA.

A) GENETICA BICQUIMICA

La herencia va vinculada a los cromosomas nu-
cleares en los que se ordenan de modo lineal los -
genes, cuyo nfimero es de varios miles por cromoso-
ma (cada gen ocupa un lugar determinado en el cro-
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mosoma (Locus geni) y basta que cambie de posicién
para que despierte efectos desastrosos).,

Los genes son las unidades primarias y funda-
mentales de la herencia y est&n formados por pro -
tefnas y &cido desoxirribonucleico (DNA). Habitual
mente suele haber dos copias idé&nticas de cada uno
y se le encuentra en sitios especificos preferen -
tes, o locus, dentro de los cromosomas.

Los genes son determinantes estructurales de-
la secuencia de los amino&cidos en la sintesis de-
los polipéptidos y sobre todo controlan la forma -
cibén de enzimas mis complejas y otros efectos. Por
ello la doctrina de BEADLE, cuya sentencia era -
"UN GEN-——————UNA ENZIMA" y que se transformd lue-
go en la de "UN GEN ————UN POLIPEPTIDO", es hoy-
anunciada con la de "UN GEN~=—————=a=UN EFECTO PRI-

MARIO".

El genetipa determina la constitucibn gen&ti-
ca de un individuo, y el fenotipo se refiere a lo-
que es extérno o expresibn de esta constitucién.

B) ESTRUCTURA DE LOS CROMOSOMAS |

Se ha hecho muchos intentos de analizar quimi
camente el nficleo desde los primeros trabajos rea-
lizados por MIESCHER en 1870 y afin es desconocida-
la fiéiologia de los cromosomas. Quimicamente los-
cromosomas estin formados de DNA, histonas, otras-
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proteinas diferentes de.las histonas y RNA. RIS. =
afirmé que.en una.especie dada, la cantidad.de .DNA
e histonina en.los.cromosomas.permanece casi.cons—

.. tante, mientras que.el.contenido de RNA y de pro -

teinas diferentes de las histonas varia segfin la -

actividad metabblica.

Durante la primera mitad del siglo actual, -~
los citogenetistas concentraron sus esfuerzos en -
la vida vegetal. Pocos esfuerzos de investigacibn-
se hicieron en cromosomas de mamiferos o de seres-

humanos.

El nGmero diploide de cromosomas humanos se -
determiné en 1923 como de 48, permaneciendo sin =~
cambios hasta 1956 cuando TJIO Y LEVAN establecie-
ron el nimero de cromosomas y es tan constante en-
una especie dada gque las desviaciones del nfmero -
de cada especie suelen producir efectos nocivos. -
Aproximadamente .36 por 100 de abortos espontineos-
y 30 por 100 de defectos congénitos son resultado-
de disposiciones cromos®Smicas anormales.

En 1944, AVERY, MAC'LEOD Y MC'CARTY demostra-
ron que el material gen&tico era DNA. La estructu-
ra de la mol&cula d= DNA fue establecida en 1953 -
por CRICK y WATSON empleando andlisis quimico y de
disfraccibn de Rayos X. Concluyeron que la macromo
lécula de DNA poseia una estructura helicoidal do-
ble, estando formadas las tiras principales por -
largas cadenas espirales de unidades de azficar y -
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fosfato. Las unidades de azficar y fosfato estén -~
unidas por dos cadenas de bases compaheras:

Dos purinas: adenina y guanina.
Dos pirimidinas: citosina y timina.

Los factores mutagénicos son muchos, conocién
dose hien el papel de las radiaciones, de la hipo-
xia y de ciertos f&rmacos citost&ticos. Un gen mu-
tado debe ser considerado como un agente etiolégi-
co de'heredobatia. ‘ ‘

Distinguimos varios tipos de mutaciones:

1) Las del genomo (igual nimero total de los cromo
sonas), en las que varia el nfimero total de los e-
cromosomas o de algunos de determinado grupo (v.gr.

trisomias).

2) Mutaciones cromosfmicas, en las que sin variar-
el nfimero de los cromosomas, se advierte una modi-
ficaci6n en la morfologia de algunos de ellos (pér
dida de sustancia, traslocaciones, gigantismos, -

inversiones).

3) Mutaciones de genes en las que no se ven altera
ciones en el cariotipo y a pesar de ello se han =~
operado un cambio en la descendencia.

C) SINDROMES

El conocimiento de la genética es Gtil para =
la identificacidn de enfermedades internas graves,
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cuyas manifestaciones y sintomas externos forman -
parte de un sindrome.hereditario dismbrfico comple
jo, y para el reconocimiento de las primeras mani-
festaciones o sintomas leves.

- Ejemplos de.sindromes hereditarios, solo pon-
dremos aguellos en los que esté& incluida la cavi -

dad oral:

- Peutz-Heghers (manchas mel&nicas en la mucosa bu
cal, labios y dedos, junto con polipbsis intesti

nal).

~ Sindrome de Rendu-Osler (telangioectasias en mu-
cosas y piel, fistula arteriovenosa pulmonar y =~
hemorragias gastrointestinales).

MALFORMACIONES Y ANOMALIAS CONGENITAS.

Las relaciones entre la genética y la embrio-
logia son importantes. La genética estudia la he -
rencia cromosSmica y. la embriologia el desarrollo-
del huevo desde que se origina con la fecundacibn-
hasta que concluye la.organogénesis fetal. La cola
boracibn de la herencia y ambiente se advierte muy
bien en la sensibilidad a ciertas drogas (primagui
na, furantoina, etc.)

ETIOLOGIA

No toda malformacién o anomalia advertible al
nacer (congé&nita) es hereditaria, esto es, depende
de un determinismo gen&tico cromosbmico, sino que-
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puede tratarse de un defecto estructural adguirido
"in utero" después de ocurrida la fecundacidn.

Denominamos malformaciones congénitas a los =
defectos fisicoestructurales macroscbpicos ya visi
ble al nacer, y.anomalias o errores éongénitos del
metabolismo a los trastornos bioguimicos y malfoxr-
maciones moleculares submicroscbSpicas que existien
do desde el nacimiento, no son ostensible a simple
vista y requiere mé&todos histolbgicos y quimicos -

para ser advertidos.

Desde el punto de vista de su etiologia, la -
mayoria de las malformaciones congénitas tienen =~
una base genética-cromosémica y son atribuibles -
directamente a un gen o genes (con poder de agen -
tes etiolégicos heredados de uno o de los dos pro-
genitores o que han surgido esporidicamente por mu
tacidbn, los genes de esta clase causantes de mal -
formaciones congé&nitas pueden ser dominantes o re-
cesivos. Cuando un gen consigue expresar en el fe-
notipo, por si salo, esto es siendo uno s6lo el -
mutado y patégeno la variacién o anomalia hereda -
da, se.dice.que.la .herencia de este rasgo es de -
tipo dominante y.ocurre en virtud de un gen hetero
cigbtico. Cuando para que .se exprese la anomalfa -
hace falta un par.de genes.anfmalos, homocigbticos,
la herencia es recesiva. En.otras palabras, cuando
para la expresidn fenotipica de un defecto hereda-
do basta la d&6sis singular de un gen, el rasgo he-
redado es dominante y cuando su expresidn requiere



doble d6sis génica, la herencia es recesiva.

Son malformaciones debidas a genes dominantes:
Disbstrosis cleidocraneal, dis6stosis craneofacial -
(Enfermedad de.Crouzon),.dis6bstosis mandibulofacial
(sindrome de Treacher-Collins), fisuras faciales -
con guistes de los labios, la aracnodactilia (Sin-

drome de Marfan)g27

CAUSAS ENDOGENAS

La herencia por aberraciones cromosbmicas de-
para las malformaciones congé&nitas conocidas con =
los nombres de Sindrome de Turner, de Klinefelter,

de Dawn, etc.27

CAUSAS EXOGENAS

Los factores ambientales, rub&ola, sifilis,—-
toxoplasm8sis, abortos provocados, traumatizantes,-
administracién de.fdrmacos,.cortisona, busulfén; -
los anticuerpos.tiroideos, cretinismo congénito y-
las radiaciones son causas exfgenas de malformacio
nes céngénitas.27‘
D) TAURODONTISMO. ."Enfermedades gen&ticas gque se -

manifiestan Gnicamente como alteraci6én en los =~
dientésﬁ; .

El t&rmino TAURODONTISMO (dientes a manera de
toro) fue propuesto por Sir Arthur Keith para des-
cribir una variaci6n en la forma de los dientes mul
tirradiculares que encontr6 frecuentemente en los
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31 Dientes en =

restos.del hombre de NEANDERTHAL.
cdscara de huevo y cé@maras pulpares en forma de -

cardo o abrojo.

En las.radiografias,.los dientes con c&maras-
pulpares en forma de abrojo.muestran profundas in-
vaginaciones de la cfmara pulpar hacia la porcifn-
radicular.del diente. Esta.afeccién rara ha sido -
observada.hasta en tres.familias. En estos familia
res existe transmisi6n de.hombre a hombre. Las per
sonas afectadas.en estas familias presentan dien -
tes primarios de color normal que no han mostrado-
ninguna otra anomalfa radiégr&fica.

En 1954, Rushton describid los dientes de un-
solo paciente, a los que llamé dientes en ciscara-
de huevo, ya.que radiogridficamente daban esta ima-
gen. Lo.gque.se sabe es que la forma de la pulpa de
los dientes de estos pacientes es similar a la ob-

servada en displasias pulpares.31



CAPITULO III
EL EMBARAZO

A) CICLO DE LA MUJER

El ciclo menstrual se explica por la formacibn
perib6dica de dos hormonas sexuales, cuando en el =
ovario a partir del gran nfimero de foliculos exis-
tentes, uno o varios se desarrollan hasta adquirir
un tamano considerable..Estos ciclos, llamados ci-
clos sexuales, .son regulados por células del hipo-
t&lamo. Factores liberadores producidos por é&ste -
actfian sobre las células de la adenohip6fisis, las
cuales, a su vez, secretan gonodatropinas. Estas -
hormonas, .la hormona estimulante de los foliculos-
(FsH) y la hormona luteinizante (LH), estimulan y-
regulan los cambios ciclicos en el ovario.

Al comenzar cada. ciclo ové&rico, determinado -
nfimero de.foliculos primordiales comienzan a cre -
cer bajo.la accibn de la.hormona estimulante de -~
los foliculos. Sin embargo, solo uno de estos foli
culoswaiéanza madurez completa y finicamente se ex~
pulsa un ococito, los dem&s degeneran y se convier-
ten en folfculos atré&sicos.

La expulsidn peribdica de un oocito y la madu
racibn. regular de un grupo de foliculos primordia-
les son los cambios cfclicos del ovario que reci -
ben el nombre de ciclo ovdrico. La ovulacifn ocu -
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rre una vez en cada ciclo, aproximadamente 14 dias
més o menos un dia antes de comenzar el siguiente-

periodo menstrual.

Cuando el oocito se encuentra en la trompa de
Falopio es impulsado hacia la cavidad del Gtero -
por contracciones de la pared muscular tubaria. La
rapidez del transporte es modificado en cierta me-
dida por el estado endocrino durante la ovulacibn-
y después de.la misma, pero en la mujer el oocito-
fecundado llega al interior del (itero en tres o -~
cuatro dias.

"VIABILIDAD DE LAS CELULAS GERMINALES Y TRANSPORTE"

B) OVULO

Los estudios de las etapas tempranas del de -
sarrolla.indican que el 6vulo suele ser fecundado-
dentro.de.las.12 horas.siguientes a la ovulacibn y
las observaciones han. demostrado que,"in-vitro", =
el 6&vulo humano no fecundado muere entre 12 y 24 -
horas deséués de su expulsibn.

Al ocurrir la ovulacifn el &6vulo es transpor-
tado en.una corriente de liquido peritoneal produ-
cida por los movimientos.oscilantes de las fimbrias
digitiformes.de la trompa.uterina, pasa hacia la -
ampolla como resultado.de la.accibn batiente de -
los cilios. sobre algunas células epiteliales tuba-
rias y en parte por contraccifn muscular de la pa-

red tubaria.
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Los espermatozoides. pasan ripidamente de la ~
vagina .al fitero y.después.a las.trompas de Falopio.
Probablemente este ascenso rapido sea causado por-
contracciones de las.capas musculares del Gtero -
y de la trompa.de falopio, con la ayuda de propul-
sién por.el.flagelo de los espermatozoides. Es ==
probable que sb6lo lleguen al sitio de fecundacibn-
unos pdéoé cientos de espermatozoides.

C) FECUNDACION

Es el fenfmeno por virtud del cual se fusio -
nan los gametos.femenino y masculino, se sugiere =
qgue en algunos mamiferos el oocito y los esperma -
tozoos se.atraen mutuamente por influencias gquimi-
cas pero no hay pruebas al respecto con suficiente

validez.

El espermatozoide atraviesa la zona pelficida-
y digiere su camino por accidén de las enzimas libe
radas a través de su acrosoma.

La cabeza.del .espermatozoide se fija en la -~
superficie.del.&vulo, sus membranas celulares se =-
unen de manera que las dos c&lulas quedan dentro -

de la misma membrana.

Al contacto con el espermatozoide el 6vulo =~

reacciona de dos maneras:

a) Ocurren cambios en la zona pelficida y membrana-
celular del 6vulo gque inhiben la entrada de m4s -
espermatozoides (no estén bien definidos los meca-
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nismos por los cuales ocurren estos cambios aungque
parecen estar controlados por gré&nulos liberados -
desde el citoplasma del 6vulo).

b) El oocito secundario termina la segunda divi -
sifn meibtica. y expulsa el segundo cuerpo polar, -
El 6vulo estd ahora maduro, y el nficleo se conoce-

como pronficleo femenino.

Una vez dentro del citoplasma del 6vulo, el -
espermatozoide pierde ré&pidamente su cola y su ca-
beza crece para formar el pronficleo masculino.

Los pronficleos masculino y femenino se acer -
can entre si en el centro del 6vulo, sitio en el -
gue entran en contacto, pierden sus membranas ~---
nucleares y sus cromosomas se entremezclan,

RESULTADOS DE LA FECUNDACION

La fusibn de las dos cé&lulas germinales aploi
des produce un cigoto, cé&lula diploide con 46 cro-

mosomas.
VARIACION DE LA ESPECIE

Como la mitad de los cromosomas viene de la =
madre y la.otra.del padre, el cigoto contiene una-
nueva combhinacidn de cromosomas. Este mecanismo -
constituye la base de la herencia bipaterna y d& -
por resultado variaciones en la especie humana.

INICIACION DE LA SEGMENTACION

La fecundaci6n inicia el desarrollo al estimu
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lar al cigoto para que sufra una serie de divisio-
nes celulares r&pidas, llamadas SEGMENTACION.

D) SEGMENTACION.

El cigoto en su paso por la trompa uterina su
fre una serie de divisiones mitéticas r&pidas cono

cidas como segmentacidn.

La divisi6bn del cigoto en dos cé&lulas hijas,~-
llamadas blastBmeros ocurre unas 30 horas despu&s-
de la fecundacibn. Aparecen con rapidez divisiones
subsecuentes una sobre otra, lo que forma de mane-
ra progresiva,.blastémaros mis pequefios. Aproxima-
damente a las. 72 horas entra en el itero una esfe-
ra s6lida de 16 blastOmeros, aproximadamente, deno
minada MORULA. Hacia el cuarto dia entra liquido -
en la m&rula.desde la. cavidad uterina y ocupa los-
espacios intercelulares.. Conforme el liquido au -
menta separa las.c&lulas en dos partes: una masa -
celular externa, trofoblasto y un grupo de c8&lulas
de localizacibn central, conocida como masa celu -

lar interna o embrioblasto.

Los espacios llenos de liguido pronto se fu -
sionan para formsr un.espacio finico y grande, cono
cido como cavidad dol.blastocistoque convierte a -
la m&rula en un blastocisto. Este se encuentra -
libre en las secreciones uterinas durante unos dos
difias y hacia el sexto dfa se adhiere al epitelio -

endometrial, 20



FORMACION DEL EMBRION BILAMINAR

En la segunda semana de vida intrauterina, -~
conforme prosigue la implantacibn del blastocisto,
ocurren cambios.morfolfgicos en la masa celular -
interna que producen un disco embrionario bilami -
nar compuesto por ectodermo y endodermo. De manera
concomitante, se desarrollan cavidad amni6tica, --
saco vitelino, tallo de conexibn y corién.21

E) ETAPAS DEL DESARROLLO

Del octavo al noveno dia el trofoblasto dota-
do de capacidad de erosifn invade el estroma endo-
metrial que contiene capilares y gl&ndulas, y el -
blastocisto se hunde lentamente en el endometrio.

Conforme mi&s superficie del. trofoblasto hace~
contacto con el endometrio, &ste prolifera y se --
diferencia en etapas. Conforme.aumenta de tamafio -
la cavidad amnib6tica,.adguiere un techo epitelial-
delgado llamado amnios, probablemente derivado de-
las cé&lulas citotrofobldsticas.

El ectodermo embrionario forma el piso de la-
cavidad.amnidtica. .y es.continuo en sentido perifé-
rico con el.amnios. AL mismo.tiempo se deslaminans
otras cBlulas desde la superficie intexrna del. tro-..
foblasto y forman una membrana exocelémica. delgadas=
(de Heuser). Esta.membrana se extiende.alrededor.-.
de la pared interna de la cavidad del blastocisto-
y encierra una segunda cavidad, el saco vitelino -
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primitivo (primario). La deslaminacibén subsecuente
de las células trofoblédsticas originan una capa de
células distribuidas de manera floja, mesodermo -~
extramebrionario, alrededor del amnios y del saco-

vitelino primitivo.
FORMACION DEL EMBRION TRILAMINAR

La tercera semana es un periodo de desarrollo
ripido que coincide con el primer periodo mens --
trual faltante. La suspensibn de la menstruacién -

puede ser signo de embarazo en la mujer.
F) BANDA PRIMITIVA.

Hacia el dia 15 aparece en sentido caudal, en
la linea media de la superficie dorsal del disco -
embrionario, una banda lineal engrosada de.ectodex
mo embrionario, conocida como banda primitiva., --
Conforme &sta se alarga, por anadidura, de cé&lulas
en su extremo distal su extremidad craneal se en--
gruesa para formar un nudo primitivo o nodo. Las -
células gque emigran.en sentido craneal a partir .-
del nudo.primitivo forman un cordén en la linea me
dia conocida como proceso notocordal. Este cordbn-
crece entre el ectodermo y el endodermo.hasta.que-
llega a la lamina rrocordal. El proceso.notocordal.
puede no extenderse més porque la l&mina procordal
estd firmemente adherida al ectodermo suprayacente
vy forma la membrana bucofaringea. Las cé&lulas que~-
emigran en sentido craneal pasan a cada lado del -
proceso notocordal y alrededor de la l&mina procor



dal, para reunirse en posicifn craneal, en el &rea
cardibgena, en el cual se desarrollari pronto el -

corazdn.

G) PERIODO EMBRIONARIO.

(Cuarta a séptima semana). El desarrollo ini-
cial de todos los.tejidos externos e internos prin
cipales ocurre durante el periodo embrionario. -
La exposicibn del embridn a teratdgenos durante el
perfodo critico del desarrollo puede producir =--~-
malformaciones congénitas, en los tejidos principa

les.

El acontecimiento importante es el estableci-
miento de la forma.corporal general en la plegadu-
ra del disco embrionario trilaminar plano en un -
embrifn algo cilindrico. Esta plegadura ocurre tan
to en planos.longitudinales como transversos y es-
causada por el crecimiento r&pido del embrién, so-
bre todo el tubo neural.

La plegadura en el plano longitudinal produce.
pliegues. cefélicos.y caudales que dan por resulta-.
do que las regiones craneal y caudal "se tuerzan'"-
en sentido ventral como si hubiera una articula -

cién.

Durante el plegado, parte del saco vitelino -
se incorpora en el embribfn como intestino anterior;
se encuentra entre cerebro.y corazbn y termina de-
manera ciega en la membrana bucofaringea. Esta mem
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brana separa el intestino anterior del estomodeo.

PLIEGUE CAUDAL

La plegadura del extremo caudal ocurre un po-
co més tarde que la del extremo craneal. El1 plie -
gue caudal es el resultado.primario del crecimien-
to dorsal y caundal del tubo neural. Conforme crece
el embribn la regibn caudal se proyecta sobre la -
membrana de la cloaca.

PLEGADO TRANSVERSO

El plegado del embrifn en el plano transverso
produce pliegues laterales derechos e izquierdos,-
y forma un embrién cilindrico burdo.

En la sé&ptima semana el embri6n tiene caracte
risticas humanas indudables. La cabeza es més re -
donda y erguida, pero sigue siendo desproporciona-
damente grande y las orejas no han subido por com-
pleto; la regidn del cuello ya estd diferenciada.

El periodo.entre el comienzo del tercer mes -
el final de la vida intrauterina se llama perfodo-
fetal. Se caracteriza por maduracibén de los teji -
dos y 6rganos y crecimiento répido del cuerpo, en-
tanto que la diferenciaci6n ulterior tiene impor -
tancia secundaria. Ademis el feto es menos vulnera
ble que el embrifn a los efectos teratogenos. Una-
de las modificaciones m&s notables que ocurren en-
la vida fetal es que el desarrollo de la cabeza -
se torna mis lento en comparacifn con el resto del
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cuerpo.

En t&rminos. generales, se considera que la du
racién de la gestacifn.es.de 280 dias a 40 semanas
después del comienzo de la fltima menstruacidn, o-
de manera mis exacta, 266 dias o 38 semanas des —=-

pués de la fecundacibn.

H) GENERALIDADES.

Con el embarazo se producen una serie de modi
ficaciones anatfmicas y funcionales gue abarcan =~
en mayor o menor grado y casi sin excepciétn a to -

dos los Organos y sistemas.

Estos cambios representan la respuesta del or
ganismo materno a una adaptacifn y mayor demanda -
metabblica impuestas por el feto. El conocimiento-
de estas modificaciones fisiolbgicas tiene singu -
lar importancia porque podrian interpretarse err6-
neamente como desviaciones patolbgicas.

Desde el punto.de vista particular se toma en
cuenta que hay un ligero ascenso té&rmico de 4 a 5-
décimas.sobre.la temperatura normal (37 a 37.3°C)~-
durante los tres primeros meses, iniciando luego -
un descenso oscilante los 40 dias siguientes y la-
segunda mitad de la gravidez permanece dentro de -
la normalidad.

En piel se acentfia la.pigmentacibn, aparecen-

estrias.sobre todo en la pared abdominal, hay hi -
perhidrésis e hipersecrecifn de las glé&ndulas cebd
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ceas.

A nivel sanguineo hay.una serie de cambios -
que se deben mencionar:.aumenta el volumen sangui-
neo total.y la disminucién del hematocrito con -
disminucibén ficticia de.la hemoglobina ya que &s -
ta, est8i dada fundamentalmente por.hemodilucibn. -
Hay leucocit6sis.discreta (hasta.10,000) principal
mente a expensas.de neutrb6filos; disminuye la con-
centracifn de electrolitos y proteinas plasméticas
asi como.del fibrinbgeno .lo.que favorece considera
blemente la coagulacitn ya que ademds disminuye =~
la actividad fibrinolifitica. Aumentan gradualmente-
los lipidos totales y la glucemié sénguinea.

A nivel del.aparato respiratorio aumenta el -
volumen x.minuto,.por.aumento.de la frecuencia res
piratoria cardiovascular. Aumenta el gasto cardia-
co (hasta 6 latidos por minuto), aumenta la fre -
cuencia cardiaca y la T.A. media no se modifica. -
Sin embargo, es de mencionar gue hasta la 28a. y -
30a. semana,.la diastf6lica.y sistflica es discreta
mente inferior.a la mujer no embarazada.a partir -
de la cual, se incrementa hasta niveles propios -
normales fuera Jde la gestaci®n hasta el final del-

embarazo.

A nivel renal hay aumento en el filtracibn -~
incrementindose la depuracidn de urea, creatinina-

y &cido fdrico.
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En el Sistema Nervioso Central son frecuentes
los trastornos vagotbnicos transitorios (bradicar-
dias, arritmias respiratorias, hipotensiones leves
y pasajeras) aunque en forma ocasional puede haber
alteraciones inversas, las modificaciones psiquicas
son indudables y .varfan desde las que no las pre -
sentan en absoluto hasta las gue acusan verdaderas

psicésis gravidicas.29



CAPITULO IV

NUTRICION EN EL EMBARAZO

GENERALIDADES.

En los estudios realizados;o, se ha demostra-

do que el estado.nutricional de la madre antes del
embarazo.y durante el.mismo participa.de modo im -~
portante.en su salud y en el.producto. Durante el-
segundo y.tercer trimestre.del.embarazo, las nece-
sidades orgénicas.de alimento difieren de las de =~
la mujer normal no embarazada. Durante el embarazo
cambian el metabolismo y.la fisiologfia de todos =~
los 6rganos y aparatos, el periodo intrauterino re
presenta.el crecimiento.y desarrollo.mé8s ré&pidos -
de toda.la..vida..Para cubrir las.necesidades adi -
cionales.de la.madre.y del feto en crecimiento, se
aumentars de modo proporcional el aporte de nutri-
mentos esenéialés.

El dicho.popular.que la.embarazada debe comer
por dos nao es.exacto desde el.punto.de vista cuan-
titativo, pero indica en cierta forma el aumento -
de sus necesidadcs nutricionales.

No obstante, por investigacibn se ha demostra
do que si. la madre sufre.deplecifin nutricional, el
feto también la.sufrird para proteger a la madre.-

Se ha encontrado relacifn desde el punto de vista-

estadistico.lo
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Las mujeres. gue han recibido dieta insuficien
te durante .el embarazo presentan mayor frecuencia-
de mortinatos prematuros y.productos con defectos-
congénitos, .La.madre tambi&n se beneficia cuando -
estd en.buen estado nutricional durante el embara-
zo..Burke y colaboradores encontraron.mayor fre =--
cuencia de complicaciones.en su mayor parte, por -
porcentaje.méis.alto de.toxemias en mujeres con die
tas clasificadas.como.pobres.o deficientes. La ma-
yoria de los.autores concuerdan en que el estado -
nutrioldgico de la madre antes de la concepcibn =~
es importanﬁe.

Baird ha. concluido que el estado nutricional-
de la madre, como .resultado de sus h&bitos alimen~
tarios durante.toda su vida, . tiene mayor importan-
cia .en el.resultado del.embarazo.que la dieta du =
rante &ste,.los.cimientos. se.ponen durante la vida
prenatal.y en.la primera.infancia. Est&n incluidos
muchos otros. factores gen&ticos, bioldgicos, socio
econfmicos.y.psicfilogicos. .Una.comprensifn del pa-
pel de la_nutricifén_en la reproduccién se basa en-
el concepto de que el embarazo es un estado normal
Y no un estado patolégico.

A) CAMBIOS FISICOS Y BIOQUIMICOS.

En el embarazo.-normal se efectfian muchos cam-

bios y bioquimicos que se presentan en estados pa-
tolégicos (no estén indicadas dietas especiales ni
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complementos terapéuticos). Como .aumenta el volu -
men de sangre se reducen las concentraciones de he
moglobina. Disminuye. la albtimmina plasmética. En la
orina se pueden eliminar aminodcidos. Algunas veces
se presenta edema. Ocurren cambios en las funcio -
nes cardiacas y pulmonar.. (Cap. VII). La fosfatasa
alcalina del suero.puede.elevarse notablemente y =-
aumentar.las.cantidades de otras enzimas. Durante-
el embarazo.aumentan.la mayoria de las fracciones-
lipidicas del plasma. Con frecuencia crece la gl&n
dula tiroides debido a la pérdida de yodo inorgéni

co por la orina.
B) FETO Y PLACENTA

El papel.de.la placenta en la alimentacibén -
del feto es afin poco.comprendido en lo que se re -
fiere a los factores que la controlan. La placenta
interviene desde el.principio. de.la gestacibdn en -
el paso.de cantidades suficientes.de todas las sus
tancias. necesarias para el crecimiento.y el desa -
rrollo del.feto.y.para. el retorno de los nutrimen-
tos en exceso y de. los productos de desecho a la -
circulacién materna. El paso de los nutrimentos se

efecta por varios fenblmenos.

En una puede s=r .por.difusibn y en otras por-
transporte activo. Las.conversiones y las sintesis
se efectfian en las srustancias a medida que pasan =
a través de ella, la mayor parte del nitrSgeno lle
ga al feto como amino&cidos.
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Para satisfacer.las demandas del feto afin a -
expensas de.las reservas maternas, son transporta-
das cantidades.suficientes de hierro, &cido asclr-
bico, piridoxina, folacina y cobalamina. El1 feto y
los tejidos maternales compiten por la riboflavina,
tiamina y vitamina "D". En la circulaci6én materna-

hay m&s vitaminas A y D que en el feto.lo

CUADRO No. 1

"AUMENTO DE PESO EN LA EMBARAZADA Y SU DISTRIBUCION"

TEJIDO PESO
(Kg)
Feto 3.5
Utero 1.0
Placenta 0.5

Liquido amniético 1.0
Volumen sangufineo 1.5
Aumento del liguido extracelular 1.0
0.5
4,0

Tejidos del peche

Grasa

Total 13.0

C) CALORIAS

Durante el curso del embarazo los nuevos te -
‘jidos que se forman corresponden a casi 50,000 -
Kcal de calor almacenado. Hay aproximadamente -
35,000 Kcal en.las reservas maternas de grasa -
(4 Kg). El valor de la energia total almacenada -
m&s el mantenimiento (trabajo adicional de corazén
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y fitero de la madre y aumento continuo del metabo-
lismo basal) suma. aproximadamente 80,000 Kcal. La-
actividad disminuida de la madre durante el embara

z0 o sea unas 200 Kcal. por dia.

Aproximadamente se necesitan de 1,800 a 2,000
Kcal de alimentos cuidadosamente seleccionados por
su valor nutritivo (proteinas, minerales y vitami-
nas) para satisfacer los requerimientos indispen -

sables.

D) PROTEINAS

La junta de alimentos y nutricién del Consejo
Nacional de Investigacifn sugiere adicionar diaria
mente 10 gramos de proteinas durante la segunda -
mitad de la gestacibn, ademds de los usuales 0.9 -
gr. por kilogramo de peso corporal.

Las proteinas adicionales se necesitan para -
el aumento de tejidos maternos y crecimiento del -
feto. Dos terceras.partes de las proteinas deben -
ser de.origen animal del.valor .biolégico mis alto-
(carne, leche, huevos, queso, pollo y peces), dado
gque deben de proporcionar todos los amino&cidos -

indispensables.

I.as deficiencias en el contenido protefnico -
de la dieta de la embarazada pueden causar edema -
nutricional. Algunos trastornos gravidicos que pue
den aparecer por la ingestidn inadecuada de protei
nas son anemia,atonfia uterina, aborto, menor resis



tencia a la infeccidn.

E) MINERALES Y VITAMINAS.
"CALCIO, FOSFORO Y VITAMINA D".

El calcio es uno de los elementos més impor -

tantes en la dieta de la mujer embarazada.

El f6sforo y la Vitamina '"D" guardan relacidn
Intima con el metabolismo.del. calcio,. por lo que
los consideraremos. juntos. .Es.esencial.el abasto -
suficiente de vitamina."D! para la utilizacibn -
del calcio.y f6sforo necesarios para la calcifica-
cibn de los. huesos y dientes del feto, al igual -
que para cubrir las necesidades de la embarazada.-
Si la dieta . de.la embarazada.es.insuficiente en =~
calcio "sacrificard",.esto.es,.agotari el calcio -
de sus huesos.y dientes.para cubrir las.necesida -
des del feto.en crecimiento..Se ha demostrato que~
el calc;n_y el fSsforo.fijados . por el feto durante
las dos filtimos.meses lunares del embarazo, son 65
v 64 por 100, respectivamente, de la concentracidn
corporal total del feto a término.

Las recomendaciones de calcio para la joven -
embarazada es de 1.7 gr. aproximadamente y la inges
tibén de f6sforo més o menos igual.

El requerimiento diario de vitamina "D" duran
te el embarazo se estima de 400 U.I.
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"HIERRO"

Durante el embarazo hay un notable aumento en
las necesidades de hierro para satisfacer el cre -~
cimiento del feto. El hierro es almacenado en el -
higado del feto para ser usado durante los prime -
ros tres a seis meses de vida. La madre transfiere
al feto y a la placenta de 200 a 300 mg de hierro-
durante la segunda.mitad.del embarazo. Esta canti-
dad llega a casi.6 mg., diarios. Ademés deben consi
derarse el 1.0.a .1.5 mg. de hierro quz se pierden
a través del. intestino, tracto urinario e interte-

.. gumento. Las fuentes del hierro necesario durante-

el embarazo son el que la madre almacera, el de su
dieta y el hierro complementario (ferroso).

En.E.E.U.U. las mujeres. ingieren usualmente 9
a 12 mg. de hierro . diariamente o 1.5 a 1.8 mg. de-~
hierro. absorhible, cantidad.inferior a la racibn -
recomendada de 18 mg. Se considera que en el emba-
razo aumenta la proporcién de hierro que se absor-

be.

Como una dieta adecuada,.desde otro punto de-
vista, contiene aproximadamente 6 .mg. de hierro -
por 1,000.XKcal v las mujeres llegan al embarazo -
con reservas subdptimas.y con.bajos valores de he-
mogleobhina; se recomienda.un complemento de 30 a 60
mg de hierro en forma de sal ferrosa, diariamente,
durante el segundo y tercer trimestres.
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"YoDO"

Este mineral es.de.especial importancia en el
embarazo para satisfacer las.demandas adicionales-
de la gl&ndula tiroides para el .metabolismo, para-
llenar .las_necesidades del crecimiento del feto y-
evitar deficiencias en yoda debida a la p&rdida -
urinaria.de éste.durante,el.embarazo.,Unavingestién
insuficiente . de yvodo. puede provocar bocio y en ca-
so de deficiencia grave se puede desarrollar creti‘

nismo en el nifo.

Sé recomienda el uso regular de sal yodada.

"OTROS MINERALES""

Ahora se propone.la.restriccifn sistemética -
de sodio. Aumentan .las.pruebas del.aumento de la =-
necesidad de.sodio.en.el embarazo y es peligrosa -
una restriccidn notable..Se.han. asociado cambios -
indeseables en el feto con niveles muy bajos o ex-
cesivos de ingreso de zinc, magnesio y manganeso.

"yITAMINAS"

El informe del comit#& conjunto de expertos =
FAO/WHO (World Health.Organization) revis6 las -
pruebas de .la necesidad. de.vitamina "A", tiamina,-
riboflavina y niacina. Este comité& no.encontr6 ne-
cesario un aumento de la vitamina durante el emba-~
razo. Las necesidades de tiamina, riboflavina y -
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niacina deberin ser satisfechas,.cuando aumente la
ingesta proporcionalmente al aumento de calorias.-
Suele satisfacerse adecuadamente la racibén necesa-
ria de todas las vitaminas, excepto la de vitamina
"D" (calciferol), al incluir . en la dieta abundan -
tes alimentos. de proteccifn.sin depender de produc
tos especiales. En casi todos los climas deben dar
se cantidades.suplementarias de vitamina "D". En -
el mercado existe.leche. enriquecida.con vitamina -
"D" yv un. litro .contiene aproximadamente las 400 -
U.I. necesarias al dfa para.la captacifn mixima -~
de calcio. .Por. otra.parte, .hay pruebas.recientes -
que el ingreso excesivo de vitamina "D" durante el
embarazo.puede causar depbsito anormal de calcio -
en el feto. Mayor densidad de sus huesos, especial
mente de la base del cré&neo.

Los datos.de experimentacifn.y clinicos sugie
rente que se necesita vitamina "E" para el desarro
llo normal del feto y el té&rmino del embarazo.

"FUENTES DE VITAMINA "E" (ecocoferol)"

El aceite de germen de trigo.es la fuente -~
m&s rica de la vitamina, mantequilla, nueces y =--
aceites vegetales asi como plantas verdes.

Warkany demostrS.malformaciones congénitas -
en animales.durante.las primeras etapas de la gesta
cién y funcién reproductora pobre cuando son defi-

cientes en vitamina "A" (retinol).
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"FUENTES DE VITAMINA "A",
Higado, riiones, meldn, duraznos.

Para tener un margen de seguridad se aumentan
las vitaminas "B" (tiamina, riboflavina, niacina,-
pridoxina), no son almacenadas y son importantes -
cofactores en diversas actividades metab8licas que

aumentan en el embarazo.
"FUENTES DE TIAMINAY

Carne de cerdo, leguminosas, cereales de gra-

no.
"FUENTES DE NIACINA"

Aves de corral, cacahuates, leguminosas.
"FUENTES DE RIBOFLAVINA"

Visceras, verduras, foli&ceas verdes y leva -

dura.
"FUENTES DE PIRIDOXINA"
Avena, carne de cerdo y huevos.

La folacina es indispensable.para el creci -
miento fetal normal y para evitar la anemia megalo
blastica. Se recomienda un complemento cuando es -
evidente que hay una absorcién pobre o deficiente-

de la vitamina.
"FUENTES DE FOLACINA"

Levadura, carne magra de vaca, lentejas, gar-
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bangzos.

Una cantidad elevada de B12 (cobalamina) absor
bida durante el embarazo satisface las necesidades
del feto.

"FUENTE DE COBALAMINA"
Higado, rifién, huevos.

Cuando las reservas de vitamina "K " de la ma
dre han.sido insuficientes o se desconoce el momen
to del parteo, es recomendable.administrar 0.5 a ~
1.0 mg. por via parenteral, o 1.0 a 2.0 mg. por ==
via bucal antes del parto para estabilizar el ni -
vel de protrombina del lactante.

"FUENTES DE VITAMINA K"
Coliflor, salvado de trigo, higado.

Acido ascObrbico. Se.recomienda en el embarazo
un aumenta de 100.por.l00.de &cido ascbdrbico; es =
indispensable.en la formacibn del cemento interce-
lular del tejido conectivo y del sistema vascular-
del feto.

"FUENTES DE AC. ASCORBICO".

Citricos, tomotes, melones, col cruda y pata-
tas.
La seleccibn de.alimentos.para la embarazada-

es importante en su dieta se incluirdn todos los -
nutrimentos esenciales en las cantidades recomendg

das.



CUADRO  I1IX

"DIETA BASICA DIARIA PARA ASEGURAR NUTRICION OPTINA DURANTE EL EMBARAZOY

ALIMENTO

Leche entera

Carnes {magras de res,aves
de corral, pescados; con -
viene ingerir hifgado cuan-
do menos una vez a la sema
na y queso,

Huevo

Frutas

Patata

Otras verduras cocidas, -
crudas o ambas.

Pan y cereal

Aceite vegetal o margarina
especial

Mantequilla o margarina for
tificada

Vitamina D"

TOTAL

CANTIDAD PROTEINAS
Tres o cuatro vasos de ocho onzas (240 ml)} -~ 24 a 32
Dos raciones al dia, para dar en total cuando 28
menos de 120 g o equivalente en gramos de pro
tefinas.
Uno
Cuando menos dos raciones. Se ingerirén dos =~ 7
raciones de citricos o equivalente. 2
{una racifn es igual a cuatro onzas de zumo -
de naranja, una naranja mediana, ocho onzas -
de jugo de tomate o media toronja mediana). -
Una mediana (150 g), de preferencia cocida ~ 3
con el pelleijo.
Dos raciones o nis {(una racibn es igual a me~ 4
dia taza). Conviene incluir a menudo verduras
folidceas verdes obscuras o amarillo intenso.
Treg a cuatro raciones (una racifn es.igual = 6 a8
a una rebanada de pan o media taza de cereal).
Grano enterc o enriguecido.
Una cucharada
Cantidad suficiente para aportar 400 U.I.; =~ 0
por ejemplo, leche enriquecida con vitamina -
"D*¥ (un litro)

74 a 84

peE~



CAPITULO V

MODIFICACION EN LAS ESTRUCTURAS DE SOSTEN
DURANTE EL EMBARAZO

A) "CARIES"

En general, la investigacitn en el campo de ~
la caries es dificil. Esto no es menos cierto cuan

do se estudia en la mujer embarazada.

De acuerdo con algunas publicaciones, la p&r-
dida de sales de calcio por los conductos nutri -
cios aumenta la incidencia de caries del esmalte.-
Sin embargo, el hecho de gue no se comprobaran alte
raciones en la dentina hace gque sean inaceptables-
las bases de dicha teoria, afin cuando se ha demos-

trado que ocurre un intercambio idnico.

Se han efectuado numerosas investigaciones =
comparando la extensibn de la caries en mujeres =
sin nifios con la de mujeres con nifos, la gran ma-
yorfa de estos estudios no han mostrado, ninguna -

diferencia significativa.

Recientemente, Easton informé sobre una inves
tigaciftn en la cual fue efectuada una comparacién-
entre mujeres embarazadas y no casadas comparables,
examinando las mujeres embarazadas durante la ges-
taci6n, inmediatamente después del parto y un afio-
mis tarde. Tampoco pudo encontrar prueba estadisti
ca de un aumento de la caries relacionado con el =
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embarazo.

Aunque la desmineralizacibén del proceso alveo
lar es posible, no hay pruebas de que el calcio o=
el fbsforo puedan ser removidos durante el embara-

zo de los dientes erupcionados.

Los datos . actuales indican que el embarazo -
en si no.es la.causa.de caries, aunque en condicio
nes de nutricibn insatisfactorias y no normales -
puede ser una causa predisponente o un factor con-

dicionante que conduzca a la caries.

B) TRASTORNOS PERIODONTALES

La susceptibilidad al trastorno gingival du--
rante este perfodo es marcada. Es importante insti
tuir una regulacidn dieté&tica correcta y un cuida-
do bucal minucioso y periédico.

La actitud descuidada se deberia, segfin algu~
nos autores, al estado de abandono provocado por el

malestar vy los vlmitos frecuentes.

El aspecto de este estado es caracteristico:-
la encia aparece hipertré6fica y sangra al tacto. -
La gingivitis suele obedecer a una alteracién endo
crina (altos nivelcs de estrfgenos) en el embarazo,
la gingivitis podrfa considerarse como una reac -
cién en la cual las hormonas influyeron sobre el -
tejido local y un sistema microvascular.

HistolSgicamente hay un aumento de tejido co~-



~37

nectivo y cé&lulas epiteliales.. De gran importan -
cia es, sin lugar a dudas, la gran proliferacitén -
de capilares. Estas alteraciones, especialmente la
formacibn capilar aumentada,.son responsables del-
cuadro clinico de la gingivitis del embarazo, ca -
racterizada.por las llamadas encias "rojo-frambue-
sa". La.proliferacidn del tejido conectivo se re -
fleja clinicamente en la hipertrofia gingival gene
ralizada, sobre todo en los.espacios interdenta -
rios. Las papilas son bulbosas, simulando ocasio =

nalmente una discreta masa tumoral.
C) TUMOR DEL EMBARAZO

Si continfian aumentando de tamafio las zonas -
interdentarias se formar&.lo que se llega a cono -
cer como."tumor.del embarazo", formado por el teji
do conectivo proliferando cé&lulas epiteliales y ca
pilares y puede ser descrito como un &pulis angio-

fibrom&toso.

El tumor del embarazo aparece generalmente -
entre el tercero y quinto mes y aumenta de tamafio~
mientras avanza la gestaci6n. Puede remitir algo y
hasta desaparecer despuds del parto, perc general-

mente la lesibn pursiste.

Tratamiento.
Extirpacibn ccupleta
Estos tumores son pediculados
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La electrocirugia es eficaz y la hemorragia -
posquirfrgica se controla sin inconvenientes me --
diante un capuchdn periodontal,
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CAPITULO VI
RADIOLOGIA

A) RAXOS "X"

EFECTOS GENETICOS"DE"LA RADIACION

Después del descubrimiento por Roentgen de =~
los Ravos "X" en las postrimerias de 1895, el au -
mento del uso de los rayos "X" para.el diagn6stico
de Odontologia y Medicina, ha aumentado la canti -
dad total de radiacidén absorbida. Por ende, el in-
terés por las consecuencias biolSgicas de la expo-
sicién a la radiacifbn ionizante se ha intensifica -
do.

Los rayos."X!" son ondas electromagné&ticas -
idénticas a las de.la.luz.visibles, s6lo que mucho
m&s cortas. Al igual que los.rayos luminosos, los-
rayos "X", partiendo de su punto de origen, se mue
ven de forma rectilinea en el espacio a gran velo-

cidad.

Los rayos "X" disminuyen en intensidad con el
cuadro.de la distan< ia,.aumentando con el de la -
aproximacifn. Enfocando los rayos sobre un cuerpo,
una parte de ellos ! :netran en &ste, otros en cam-
bio, son absorbidos por &l. Generalmente, se acep-
ta que las consecuencias dafiinas de la radiacidn -
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ionizante son resultado de la ionizacibn. Debido -
a la creacibn de radicales libres, las molé&culas =-
excitadas son muy activas quimicamente y pronto se
realiza en ellas una serie de reacciones secunda =-
rias con varias molé&culas dentro de las células. -
Debido a estas reacciones, pueden inhibirse proce-
sos enzimAticos esenciales y puede alterarse el =
comportamiento de los &cidos nucleicos del &cido -
desoxirribonucleico (DNA) y del &cido ribonuclei -
co (RNA).

Ademds tenemos.alteraciones moleculares que -
se presentan en las células, ciertos.fenfmenos mi-
croscOpicos.suelen ser.evidentes. Entre estas alte
raciones encontramos muerte mitética de cé&lulas, -
muerte inmediata y amitStica de cé&lulas y formacibn
de cé&lulas gigantes.

B) ESTRUCTURA CELULAR

Los teijidos de todos los organismos constan -
de cé&lulas organizadas que contienen nficleo y ci -
toplasma encerrados en una membrana celular. El nf
cleo en gran parte de las células.es un cuerpo dis
creto que posee una membrana.nuclear y numerosos -
cromosomas.a.manera.de filamentos..El citoplasma--
contiene mitocondrias, pléstidos, organelos, cuer-
pos de inclusibn, lisosomas, reticulos endopl&smi=-
cos, microsomas, matrices citoplasmicas y aparato-

de Golgi.
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C) DUPLICACION CELULAR

Cualquiera que sea el nfimero de cé&lulas pre -
sente en un organismo, el crecimiento y la repro -

duccién siempre ocurren por divisién celular.

D) MITOSIS

El resultado neto de la divisién celular somi
tica llamada MITOSIS en dos cé&lulas idénticas. La-
mit6sis tiene cuatro fases consecutivas esenciales

morfolSgicamente distinguibles:
PROFASE, METAFASE, ANAFASE y TELOFASE.

Cuando la mit6sis empieza, el proceso normal-
mente es continuo; cada etapa se fusiona impercep-

tiblemente con la siguiente.

En la profase temprana, cada cromosoma consta
de dos tiras o cromé&tides. Al final de la profase-
cada cromosoma aparece como dos pequeiios bastones-
paralelos (crom&tides unidos por un centrfmero).

Durante la metafase, los cromosomas encogidos
se disponen a lo largo de un plano central o placa
ecuatorial de la c&lula. Es en esta fase gque los -
cromeoscomas alcanzan su estado de m8xima contrac -
cién y son mis claramente identificables. Por me -
dio de.la fotomicrografia.de fase pueden determi -
narse el nlmero, las dimensiones relativas y la -
morfologia de los cromosomas individuales.
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Usando estas caracteristicas puede establecer

se el cariotipo de la cé&lula.

Después de la metafase. De ambos lados de ca-
da centrfmero se extienden fibras hasta cada cen -

triolo, formando un aparato a manera de uso.

En la anfase, los centrfSmeros.se dividen y un
crométide de cada cromosoma es atrafdo hacia su -
centriolo respectivo, presumiblemente por la con -
traccibn de las fibras del huso.

En la telofase cuarta y filtima fase, los cro-
mosomas se desplazan a las mitades opuestas de la-
célula, donde comienzan a alargarse y toman su as-
pecto filiforme.anterior. El nucleolo, que desapare
ce en la.profase, reaparece y se forma una membra-
na nuclear.alrededor de cada conjunto de cromoso -
mas. Tiempo.despu&s los cromosomas por métodos ==
ordinarios ya.no.son.visibles. La divisién celular
ha finalizado cuando aparece la membrana celular -

en cada cé&lula hija.
E) EFECTOS DE LA RADIACION EN LOS CROMOSOMAS

Las aberraciones cromosfmicas inducidas por -
la radiacién han sido.objeto de.numerosas investi-
gaciones en las Gltimas cuatro dé&cadas..La capaci
dad de la.radiacién ionizante para provocar cam =
bios en el material gen&tico fue bien establecida-
al final de los afos veintes por el trabajo de -
Muller (1928). Altenberg (1928) y Stadler (1928) .-
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Estos investigadores demostraroen que.existfia una -
correlacibn entre expasicibn a.los.rayos "X" y el-
aumento de mutantes entre. sus.descendientes. Sax -
descubrid que la cantidad.de aberraciones no es =
afectada por la fraccibn.de la.d6sis.y que las -
aberraciones.aumentaban aproximadamente en forma -
lineal con aumento de. la d6sis..Concluy6.que los.-
cambios.inducidos.poxr. la. radiacibn eran. indepen -
dientes entre sf y que su frecuencia era directa -
mente proporcional a la désis de radiacién,

¥) TEORIAS DE INTERACCION DE LA RADIACION "X" Y -
LOS SISTEMAS BIOLOGICOS.

Accibn directa (fisica o hacia el blanco) y -
Accifbn indirecta (quimica o bioguimica). Rowther -
(1924) formuld la teoria del blanco bas&ndose en =
la distribucifn de energia en las c&lulas irradia-
das hacia eventos diseminados de alta energfa. La-
teorfa del blanco afirma que las c&lulas contienen
una &rea blanca critica que al ser bombardeada por
un cuanto de radiacifén ionizante, d§ por resultado
inactivaci6tn de la c&lula. La probabilidad de su -
pervivencia se convierte entonces en una funcién -
exponencial de la d6sis. Se ha establecido sin lu-
gar a duda que la supervivencia de las. c€lulas es -
influida considerablemente por factores independien’
tes de la naturaleza fisica de la radiaci6n y no -
se apega a una forma exponencial sencilla.
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La teorfa.indirecta.asocia la radiaci6n ioni-
zante con .moléculas distintas.de las moléculas -
blanco.dentro.de la cé&lula..La energia es transfe-
rida.por.reacciones quimicas a otras moléculas, -~
dando como resultado la inactivacifn. Dale, al tra
bajar sobre los.efectos de los rayos "X" en la en-
zima carboxipeptidasa, demostr6 algunos efectos -~
indirectos de la.radiaci6n ionizante. No obstante-
un aumento.de la concentracifn enzimitica de carbo
xipeptidasa. en una solucibn acuosa diluida, un nfi-
mero casi constante de moléculas de enzimas fue =~
inactiVado‘pof una désis de radiacién determinada.

Estos.datos sugieren que la reaccibn fue limi
tada por factores.presentes en la solucidn. Se sa-
be gue en soluciones diluidas el efecto de la ra =~
diacifn es mediado por radicales libres acuosos. -
Para una exposicidn dada a la radiacibn el n@imero-
de radicales libres acuosos producidos por interac
cibn con las mol&culas de enzimas es limitado e -
indepéndiente de las concentraciones enzimdticas.

G) ABERRACIONES CROMOSOMICAS INDUCIDAS POR RADIA -
CION EN CELULAS DE MAMIFEROS.

Los cientfificos han reconocido que las célu -
las irradiadas en las primeras etapas de la mit6 -
sis frecuentemente presentan una aglomeracidn o ~-
aglutinacién de cromosomas. El aspecto de los cro-
mosomas apilados sugiere que sus superficies ex -
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ternas. se. han tornado pegajosas. Esta.adhesividad-
de los. cromasomas.puede ser generalizada o.locali-
~zada, y se reconogce como.la.primera manifestacifn-
visual de radiaci6n."X". Lea llamb§ a esto efecto -
"FISIOLOGICO"; Darlington. (1942) sugirid que la -
adhesividad .era un.resultado.de la despolimeriza =-
cibn y formaci6n.de enlaces.cruzados de .DNA. Kauf-
mann y coalaboradores. (1956) concluyeron que la =--
adhesividad.de.los.cromosomas.era producida por -
una disociacidn parcial de las nucleo-proteinas ~
con alteracioﬁeé en su patrén de organizaﬁién.

Can mejores métodos, Lejeune y colaboradores-~
(1959) demostraron la asociaci6bn de defectos del =
nacimiento con anormalidades cromosbdmicas.

L.as .anormalidades.cromosfmicas son resultado-
de la rotura de.una Tira Cromosfmica. Si existen -
varias soluciones de continuidad.en la misma tira-—

al mismo tiempo, los extremos pueden volver a @ ==
unirse, dando como resultado un cromosoma con dis=-

posiciSn diferente.

La frecuencia neta de aberraciones depende de
la produccibn de roturas cromosfmicas y de la capa
cidad de los cromosomas para recombinarse.

Dewey y Humprey han demostrado que el proceso
de recombinacifn en cé&lulas de mamiferos varie se-
gin la etapa en que se encuentra el ciclo celular.
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H) NORMAS PARA LA PROTECCION CONTRA LA RADIACION.

Los efectos_nocivos potenciales de la radia -
eibn ha. sido.preocupacibn de circulos cientifi --
cos durante_las.fltimas cuatro décadas. En 1929, =~
el National Council on Radiation Protection and -~
Measurements (N.C,R.P.,) fue formado en Estados -
Unidos de Norteamérica.en.l1934,.el I.C.R.P. reco -
mendS que.0.2 por dfa ( I radiacibn por semana )} ~
era la tolerancia m&xima de radiacidn para traba -

jadores.

Todas las normas de proteccifn estén basadas-
en una semana de trabajo de 5 dias y son para tra-
bajadores mayores de 18 anos de edad.

El BEAR Genetigcs.Committee.recomendS que la -
radiacifin se.mantuviera_a tal nivel gue la exposi-
cifn media indiwvidual .fuera.menor.de.1l0Q R antes de
la edad de 30 afbos..E1_BEAR Genetics Comittee -
calculd. gue la cantidad.de_radiacién necesaria pa-
ra producir. una frecuencia de mutuaciones igual a -
la que ocurre espon?éneamente era tal vez entre -

30 a 80 R.

Aungue una pequena cantidad de radiacifn pri-
maria en la cara.ofrece riesgos .relativamente esca
sos, la radiacién secundaria y el escape de rayos-
en un aparato mal aislado puede afectar las gbna -

das.
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El feto esté relativamente cerca de la fuente
de rayos.y su.posicifn lo.hace muy vulnerable a la
irradiacifn completa del organismo materno. Puede-
conseguirse una buena proteccifén con un delantal -

de plomo.

El.riesgo.de_la radiacibn para la.mujer emba-
razada sana.y el feto.se puede reducir al minimo -
con 70 XKVP. Si el.odontflogo.deja una distancia -
de 20.cm. entre.el.blanco y.la piel con un filtro-
de aluminio.de.l.5 mm. y pelicula répida, la dbsis
cutf&nea por cada radiografia apenas llega a 0.07 -

roentgen.

Es obvio que el efecto genético de la radia -
cibn es la produccidn de,aberraciones cromosdfmicas
y mutaciones. gené&ticas..Reconociendo esto, es obli
gatorio. gue.se tomen. las medidas apropiadas para -
reducir a un minimo absoluto el total de radiacibn

gue reciben los pacientes.
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CAPITULC VII

FARMACOS
A) PERIODO EMBRIONARIO

Es difficil valorar.el papel de los f&rmacos -
en la produccifin de anomalfas embrioldgicas, por -
que la mayor parte de los. estudios en este campo -
son obligadamente retrospectivos.. Entre los muchos
medicamentos. utilizados.durante la gestacibn, de -
pocos se ha comprobado concluyentemente que sean -
terat6genos para los hijos.

Es posible que las mujeres sean tratadas con-
medicamentos potencialmente perjudiciales antes -
gue se sospeche el embarazo. A veces los toman sin
gue se les prescriban para aliviar las n8useas y -
otros sintomas iniciales del embarazo, o en caso -
en que los m&dicos los prescriban para enfermeda -

des crénicas.

B) ALGUNOS MEDICAMENTOS NO ANTIBIOTICOS CON POSI ~
BLES CAUSAS TERATOGENAS.

El ejemplo 6ptimo de &stos, es la talidomida,
medicamento antiem&tico.y somnifero. En 1962 se-
advirtié en. .Alemania Occidental.un aumento brusco-
de la frecuencia de amelia y mesomelia (falta com=-
pleta o parcial de las extremidades), anomalias -
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hereditarias muy poco frecuentes. La relacifn cau~
sal entre talidomida.y mesomelia.se descubri6 sélo
por el carécter .poco comfin de la. anomalfa; de ha -
ber sido el defecto de.tipo.mis.corriente, de la =
indole de labio.leporino.o.malformacibén cardiaca,-
pudiera haber pasado inadvertida la relacifn que -
guardaba con el férmaco.

Los.defectos producidos por la.talidomida son:
Falta o deformidades macrosc6picas de los hue
sos largos, atresia intestinal y anomalfas cardia-

cas.

Otro fa&rmaco peligroso es la aminopterina. -
Este compuesto pertenece. a los. antimetabolitos y -
es antagonista del &cido £6lico. Considerando que-
en df6sis algo.mayores que.las.teratbgenas el medi-
camento termina el embarazo, se.ha.utilizado en =~
etapas temprana de la gestacibn para.provocar -
aborto terapéutico en tuberculosas. En ocasiones -
cuando este medicamento no ha producido el aborto,
los nifios han nacido.con mfiltiples defectos en el-
esqueleto. Los.defectos advertidos fueron anencefa
lia, meningocele, hidrocefalia, pgladar hendido y=-

labio leporino.

Un medicamento m&s antiguo, del que se sospe-
cha hace mucho sea teratbgeno, es la quinina. En -
grandes d6sis se ha utilizado a menudo como aborti
vo, Yy en estas circunstancias se supone que origi-
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na sordera congé&nita. Adem&s hay otros firmacos -
de los que se sospecha tengan potencial teratbgeno
y entre ellos tenemos a los anticonvulsivos, que =
se utilizan en epilépticos durante todo el embara-
z0 y son, el fenobarbital, trimetadiona y difenil -
hidantoina (Dilantin).

Otro grupo son los anoréxicos. En un estudio-
retrospectivo de 458 madres de ninos con diversas-
malformaciones, se advirti6 mayor porcentaje de mu
jeres que habian ingerido dextroanfetamina gque en-

un grupo testigo,

Los medicamentos contra las n&useas, como la-
ciclicina y la meclicina, han causado paladar hen-
dido en fetos de animales y pueden, en teoria, -
provocarlos en la descendencia de los humanos.

Algunos f&rmacos citotbdxicos para el trata -
miento de cénceres han causado anormalidades congé
nitas. Una mujer con leucemia que recibi6 el agen-
te alquilante busulf&n, di6 a luz a un nifo con -

graves malformaciones.

Otro alquilante, la ciclofosfamida, caus6 =--
anormalidades congénitas cuando se utilizé pata -
tratar a una embarazada que sufria enfermedades -
de Hodgkin.

Algunas hormonas esteroides del tipo de la =~
testosterona, han causado efectos masculinizantes-
en los genitales de fetos femeninos.
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Como dato curioso, ello tambié&n ocurrié cuan-
do las.madres recibfian.hormonas femeninas. Ciertos
esteroides progestacionales que se administran a -
las. madres para evitar el aborto, han causado cre-
cimiento del clitoris y fusi6n de labios en las ni
Aas. El estrbgeno sintético dietilestilbestrol ha-

masculinizado fetos femeninos.

Este hecho se.observé cuando en fecha recien-—
te se ha culpado al.dietilestilbestrol incluso de-
un efecto t6xico.mis grave,.al observar gque un ni-
mero excepcionalmente considerable de jovencitas,-
cuyas madres recibieron.este medicamento durante -
el embarazo,.han desarrollado una neoplasia muy -
rara, el "adenocarcinoma.vaginal”. En la actuali -
dad, el dietilestilbestrcl y los compuestos sinté-
ticos con.actividad estrogénica muy afin, como el-
dienestrol, el hexestrol, el benzestrol y prome =--
testrol esté&n contraindicados durante el embarazo.

C) PERIODO FETAL

Los.hipoglucemiantes.arales,.como la tolbuta-
mida y la cloropropamida,.administrados.a diabé&ti-
cas pueden causar hipoglicemia.en el feto. Ello ha
producido.lesifn cerebral y muerte.de los neonatos
poca después del nacimiento. En cambio, la insuli-
na no tiene efecto (o es muy leve) en el feto.

Las mujeres que sufren hipertiroidismo y ti ~
roxicbsis durante el embarazo sblo pueden recibir-
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el medicamento antitiroideo por perfodos breves., =~
La razén es que las.drogas.propiltiouracilo y meti
mazol, por ejemplo, .pueden causar bocio congénito.
Por lc regular la glindula.tiroides de mayor tama-
no en los ninos, se contrae.después.del nacimiento
pero puede comprimir la trdquea en grado suficien-~
te pafa interferir en la respiracifn.

Otros.antibibticos.quizd lesionen el nervio -
auditivo de.lactantes.de madres tratadas por infec
ciones crénicas..La.estreptomicina.ha.causado sor-
dera.en .nifos.de.madres.que.la.recibieron por tu -
berculfsis.durante el embarazo..Los antibi6ticos -
semejantes quimlcamente como kanamicina y gentami-
c1na, tamblén son capaces de producir sordera.

D) FARMACOS ANTIBIOTICOS

"Entre los.cientos.de.conmpuestos. preducidas -~
por microorganismos.y. que.tienen.accidn. inhibito -
ria sobre. otros.g&rmenes, sflo.un.nfimero. relativa-
mente pequefio presentan.un Indice terap&utico favo
rable. Estas._sustancias.son antibibticas clinica -
mente fitiles..Se.ha.aceptado.durante.afios qﬁe las-
acciones.de los.diversos.agentes quimioterap&uti -
cos .era simplemente aditivas..Sin.embargo ciertos-
estudios.ha. demostrado.que.otros antibibticos pue-
den aumgntar la capac1dad bacter1c1da de la penici
lina o interferir con ella.

Sobre la base de los estudios mencionados, -
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los antibi6ticos han sido divididos en dos grupos:

GRUPO 1I1:

Penicilina, estreptomicina, bacitracina, ami-

nogluc6sidos y polimixinas.

GRUPO I1I;

Cloranfenicol, tetraciclinas, eritromicina, -
novobiocina y tambi&n las sulfamidas.

PENICILINA. La. penicilina es.un &4cido org&nico. =~
Habitualmente _se _utilizan.sus.sales s&dicas, poté-
sica y.-procainica..Ademéds.de la.penicilina "G", =~
existen otras_penicilinas.naturales que se diferen
cian por_tener. otra.cadena lateral_en. lugar de la-
bencilica. .Aunque. se.han. obtenido varias penicili-
nas biosintéticas.afiadienda.diversos precursores -
de. la.cadena.lateral._a.los.cultivos de Penicillium,
recientemente .se.ha .introducido.otro método para -
obtener _nuevos derivados.penicilinicos..El compues
to intermediario.clave,. el.fcida.6raminopenicilg -~
nico, se.produce. por:fermentacién y las nuevas‘ben
n1c111nas se preparan anadlendo dlversas sustan =-

N - . =

c1as a ese &c;do.

- - -~ . - '

ESTREPTQOMICINA, La,estxentomlclna,-descublerta -
en 1944, .difiere de_la.penicilina.por.ser una base
orgédnica en lugar de un &acida..No.se absorbe en el
tracto gastrointestinal, tiene un espectro antibac
teriano mucho mi&s amplio aunque en general muestra
menor potencia y ejerce efectos t6xicos sobre los-
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mamiferos.

Efecto en el feto. P&rdida de la audicifn (le-

sidén del octavo par craneal).

NEOMICINA. La neomicina es un antibi6tico nefroté-
xico y.ototbxico de considerable utilidad como qui
mioterdpico intestinal y para aplicacifn t6pica. -
Este fa&rmaco fue aislado del microorganismo del -~

suelo Streptomyces fradiae.

Desde.el punto de vista quimico, la neomicina
junto con la estreptomicdina y la kanamicina, per -
tenecen al grupo de los antibifticos aminogluc&si-

dos.

KANAMTCINA. La kanamicina.es bastante itil en las-
infecciones por gérmenes.gramnnegativos,. como pro-
teus, .que.pueden ser resistentes.a.todos los demis
antibifticos. Este f&rmaco es bastante peligroso,-
por lo gue no debe utilizarse durante m&s de una -

sSemand.

Efectos en el feto: Se sospeché ototoxicidad.

GENTAMICINA. Se estd convirtiendo en el firmaco -
de eleccifn para muchas infecciones graveé causa =
das por bacilos grammnegativos..Al igual que otros
aminogluc6sidos, tiene efecto ototbxico y nefroté-
xico, puesto que se excreta en gran parte por el -
rifi6n. |

TETRACICLINAS. La tetraciclina se descubri8 como -
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resultado de amplios experimentos de bfisqueda de -
antibi6ticos.producidos. por microorganismos del -
suelo. Se caracteriza por un amplio espectro anti-
bacteriano. Su uso puede modificar en algunos ca -
sos la infeccibn m&s que erradicarla.

Efectos en el feto. Lesibfn del esmalte de los
dientes, inhibicifn del desarrollo 6seo en prematu

ros, micromelia y sindactilia.

CLORANFENICOL.. El.cloranfenicol es un antibibtico-
con espectro antimicrobiano y potencia muy similar

a la tetraciclina.

No se.conoce.de.modo.completo.la. forma de ==
accibtn del cloranfenicol. .Contamos con un conside-
rable nfinerxo.de.datos que inducen a pensar que in-
terfiere con la sintesis proté&ica en las bacterias
y tambi&n en ciertos sistemas humanos.

Efecto.en.el feto. Trastornos cardiovascula -
res, supresif6n.de .la médula.&sea. Sindrome gris, -
Los sintomas.consisten en cian6sis, colapso vascu-
lar v presencia de niveles sanguineos elevados -
del antibibtico.

ERITROMICINA. Es un antibibtico macrblido, se ais-
la de una cepa de Streptomyces. . Es.una base orgi -
nica con.peso.molecular_de.alrededor.de 700. Su =
espectxo antibacteriana.se.sitfa.entre.el de la -
penicilina y el de las tetraciclinas. Al parecer,-
su modo de accidn es en gran parte bacteriostitico,
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ya que s6lo ejerce un verdadero efecto bactericida

a concentraciones muy altas.

Efecto en el feto: Lesidn hep&tica.

E) SALICILATOS

Se ha.sospechado que.la aspirina puede ser un
agente teratbgeno debido a su gran empleo como -
analgé&sico. La accibn.teratfgena de los salicila -
tos no.ha sido correlacionada directamente hasta -
ahora con las malformaciones congé&nitas humanas. -
Sin embargo, varios estudios epidemiolfgicos han -
indicado una.posible relacibn.En diferentes estu -
dios retrospectivos.sobre.458 madres. que dieron a-
luz a nifnos malformados, .Nelson.y.Forbar.informa -
ron que.las. analgésicos.fueron.empleados por un -
nmero significativamente mayor de madres durante-
los primerbs dos meses del embarazo.

Efectos en el feto. Muerte intrauterina, mani

festaciones hemorrigicas en el recié&n nacido.

En resumen: muchos factores.pueden tener ac -
cibn mutua con el embribn.en etapa de diferencia -
cibn y crecimiento. Sin embargo, el resultado no -
es obligadamente mulformacibn macroscépica.
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CAPITULO VIII

ANESTESIA

En gran cantidad de procedimientos dentales -
se requiere.de algfin tipo de anestesia y la mujer-
embarazada.no es la excepcibn, por lo tanto nues =
tra primer preocupacibn seri liberarla de todo -
"STRESS" innecesario. platicando.los procedimientos
y técnicas que.emplearemos.en.su tratamiento. Si -
se encuentra tranquila.se prefiere.anestesia local
sin drogas.adicionales, cuando la anestesia es ==
local,.los.vasoconstrictores. pueden darse sin te -
mor en las.concentraciones habituales. Se han acu-
mulado.considerables datos para documentar el paso
r8pido y.completo de los.anestésicos locales a ==
través de. la.placenta. Esto sucede a los pocos mi-
nutos de administrar afin désis pequefias (50 mg) -
de lidocafina en lugares tan remotos como el espa -
cio epiqura}. . |

Asi, hasta las.cantidades.insignificantes de-
anesté&sico.local-gque.se emplean.para los bloqueos-
odontolfgicos. l1legan al.feto. con rapidez y en can-
tidades perceptibles. Estas cantidades, empero, -
puédeh ser éighificatiéas en el primer trimestre.

Hasta fines del.siglo. pasado la.cirugfa duran
te el embarazo se caracterizaba por una elevada -
mortalidad materna, de hasta 35%. La cirugia moder
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na y las nuevas t&cnicas de anestesia, junto con -
el empleo adecuada de antibi6ticos, sangre, plasma
y soluciones. electroliticas y el cuidado preopera-
torio y postoperatorio.han. permitido superar estos
riesgos. Las estadisticas de la Universidad de Ca-
lifornia.no registran la muerte de ninguna embara-
zada en.cirugia o anestesia. No obstante la aneste
sia en.la mujer.grivida requiere una atencién es -
pecial. Todo.parece.indicar.que cualquier tipo de-
anestesia, (lidocafna,.xilocaina produce efecto -
indirecto de hipotensi®fn materna con.hipoxia fetal)
(Mepivacaina -.carbocaina se observa bradicardia--
fetal) siempre que sea bien aplicada, puede reali-
zarse sin temor a ia'mujef grévida.

A excepcidén de la xilocaina y carbocaina, no-
tengo datos.sobre reacciones adversas de los demds
cualquiera es fitil siempre gue se mantenga correc-
tamente la funcién cardiovascular y pulmonar.

Segfin Hytten durante el embarazo aumenta en -
forma gradual.y progresiva el volumen de sangre =
circulante,.asi como el.ritmo.y gasto cardiaco to-
do esto para satisfacer las exigencias del ritmo -
metabblico, éue g ve aumentado,

El gasto cardiaco empieza.a aumentar justo con
la hiperbolemia en 1 primer trimestre alcanzado -
su mé&ximo nivel en =21 s&ptimo y octavo mes, todo -
esto, en una mujer sana no contraindica el uso de-
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anestésicos generales ni.locales segfin Haynes y -
Tolas, pero en una embarazada con afeccibn cardia-
ca el uso.de un agente anesté&sico puede provocar -
reduccifin de la reserva cardiaca o depresién del -
miocardio, asi como una.hipotensién o hipoxia. -
Sienda la.anoxia.el principal peligro para el fe -
to. La presi6n parcial del oxigeno del feto corres
ponde mé&s o menas a las de. 3,000 sobre el nivel =~
del mar,.un nivel de.tan.baja.tensién del oxigeno-
en el que el adulto morirfa.en minutos, El feto en
realidad, vive.en un ambiente que corresponde al de
la cima del Monte Everest y es bor ésto que se en-
cuentra en un continuo estado de cianésis.

" La mujer con antecedentes tales como aborto,-
hipertensitn, afecciones cardiovasculares, sangra-
do vaginal, etc., deberi ser tratada inicamente -

de urgencia.

Todo cirujano Dentista que administre un anes
tésico de cualquier clase, deber& tener a la mano-
un tanque de oxigeno para ser utilizado en caso de-

ser NECESARIO.

Tolas recomienda la siguiente té&cnica para -~
anestesia general en paciente embarazadas:

100% de oxigeno durante 3 minutos
Induccidn. anesté&sica 3 mg por kilogramo de
Tiopental s6dico o LMG por Kilogramo de
metoexilal, por via endovenosa 60% de 6xido
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nitroso 40% de oxigeno con flujo minimo de
6 litros por minuto.

Los agentes anestésicos locales por su quimi-
ca se pueden dividir en cuatro grupos bésicos como
sigue:

a) Esteres del &Adcido para-amino-benzoica:
butetamina (monocaina)

2 cloroprocaina (nesacaina).

procaina (novicaina)

propoxicaina (ravocaina)

tetracaina (pantocaina)

b) Esteres del &cido meta-amino benzoico:
metabutetamina {(unacaina)
metabutexicaina (primacaina)

¢) Derivados del &cido meta-amino-benzoico:
isobucaina (kincaina)
meprilcaina (oracaina)
piperocafina (meticaina)

d) Derivados anilicos, no estelricos (amidas):
lidocaina (Xilocafina)
mepivacaina. (carbocaina)
porrocaina (dinacaina)
prilocaina (citanest)

En relacifn con los procedimientos de eleccibn

las estadisticas disponibles indican que afin hay -
puntos oscuros con respecto a la cirugia y la --
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anestesia en la mujer embarazada, si bien no se ha
demostrado. correlaciones definidas y especificas,-
se recomienda. en lo posible, realizar los trata -
mientos durante el segundo trimestre ya que las -

complicaciones son menos frecuentes.

Cualquier tratamiento para aliviar la ansie -
dad debe procederse a una cuidadosa evaluaci6n de-

la paciente.
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CAPITULO IX

CONCLUSIONES

1l.- El uso racional de los rayos "X" por el Ciru -
jano Dentista,.no .corre el riesgo de ocasionar
mutaciones. en. el producto, aunque se recomien-
da que se.tomen las.medidas. apropiadas para re
ducir a un minimo absoluto el total de radia -

cibn que reciben los pacientes.

2.- Que aumentando el pH bucal en el primer trimes
tre del embarazo, la incidencia de caries en -

la embarazada disminuye.

3.~ Recomendar a la embarazada que aumente su apor
te cal6rico y nutricional. asi como la ingesta-
de vitaminas y minerales en forma balanceada -
en la dieta y de acuerdo al estadic de la ges-

técién.

4.~ Se recomienda que durante la gestacifn no se--
administren. los siguientes medicamentos: Aminop
tirina, quinina, fenobarbital,trimetadiona, =--
difenilhidantoinatos, .anfetaminas y sus deriva
dos, antimetabolitos.en general, esteroides -
sobre todo en la etapa de embriog&nesis, ni -
tampoco hormonali:s sexuales y drogas antitiroi
des; de los antimicrobianos: los aminoglucSsi-~
dos (estreptomicina, gentamicina, kanamicina,-
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amikacina, neomicina, tobramicina) tetracicli-

nas y cloranfenicol.

Entre los medicamentos que pueden utilizarse -
con mayor margen de proteccifn se encuentran ~-
las penicilinas y los anesté&sicos utilizados -
en Odontologia.
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