
 
 

 
FFAACCUULLTTAADD  DDEE  OODDOONNTTOOLLOOGGÍÍAA  

 
 

RIESGOS QUE SE PRESENTAN DURANTE EL 
EMBARAZO EN LA CONSULTA ODONTOLÓGICA. 

 
 

T E S I N A  
 
 

QUE PARA OBTENER EL TÍTULO DE 
 
 

C I R U J A N A    D E N T I S T A 
 

 
P  R  E  S  E  N  T  A: 

 
 

ELIZABETH MONTES MORALES 
 
 

TUTOR: C.D. HORACIO MOCTEZUMA MORÁN ENRÍQUEZ 
 

ASESOR: C.D. RAMÓN RODRÍGUEZ JUÁREZ 
         

 
 
 
 
 

MÉXICO, D.F. 2013 
 
 
 
 
 

 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE 
MÉXICO 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN 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 imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN 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 imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



AGRADECIMIENTOS 
 
 
 

 

A Dios por permitirme conocer a esas personas maravillosas que me brindaron su 

apoyo para conseguir este logro. 

 

 

A mi madre por todo su amor, comprensión y sacrificio, sin importar cuán difícil 

pareciera no dudo en brindarme su apoyo incondicional en todo momento, sin ti 

no lo hubiera logrado. 

 

 

A mi hermana Guadalupe por su cariño y apoyo en cada decisión. 

 

 

A la UNAM porque en ella encontré a grandes personas,  profesores que no sólo 

me compartieron sus conocimientos sino también experiencias, fueron un ejemplo 

a seguir. 

 

 

A mis amigas incondicionales Sandra, Violeta, Jocelyn, Itzel, Nayeli y Johanna 

por compartir esos momentos difíciles y experiencias inolvidables, aprendí mucho 

de ustedes. 

 
 
 

 
 
 



ÍNDICE 

       Pág. 

INTRODUCCIÓN     ….…………………………………    1 

1. EMBARAZO      ….……..….....................................   3 

1.1 Placenta y Saco amniótico    ………………………...…   3 

1.1.1 Hormonas placentarias    ….………………………....   5 

1.2 Cambios fisiológicos y anatómicos durante el embarazo   ….….   6 

2. MANEJO ODONTOLÓGICO DE LA PACIENTE EMBARAZADA …10 

3. COMPLICACIONES DURANTE EL EMBARAZO   ………..…   15 

3.1 Hipoglucemia   ……………………………………...  15 

3.1.1Tratamiento de hipoglucemia   ………………………...   16 

3.2 Síncope    …….………………………………….…  18                     

3.2.1 Tratamiento de Síncope   …………………………….   20      

3.3 Diabetes Gestacional   ………………………………..   21 

3.3.1 Diagnóstico   …………………………………....… 27 

3.3.2 Tratamiento  ………………………………………   28                       

3.3.2.1 Tratamiento no farmacológico   ……………………...   29 

3.3.2.2 Tratamiento farmacológico    ………………………..   30 

3.4 Crisis Hiperglucemia   ………………….………….      32 

3.5 Trastornos hipertensivos del embarazo   ………………..…  33 

 



 

3.5.1 Clasificación de la Hipertensión Arterial en el Embarazo   …..   34 

3.5.1.1 Hipertensión Crónica   ……………………….….....   34                                                    

3.5.1.2 Hipertensión gestacional     ………………………….. 35                                  

3.5.1.3 Preeclampsia   …………………………………..   35                                            

3.5.1.3.1 Prevención de la preeclampsia     ………..………….   39                                         

3.5.1.4 Hipertensión crónica con Preeclampsia   ……………...   39                                       

3.5.2 Tratamiento de los trastornos hipertensivos en el embarazo  ….  40 

3.5.2.1 Fármacos antihipertensivos utilizados durante el embarazo  … 40 

3.5.2.1.1 Metildopa     …………………………………….  41 

3.5.2.1.2 Labetalol     …………………………………….   42 

3.5.2.1.3 Nifedipina     …………………………………...    43 

3.5.2.1.4 Hidralazina     ……………...…………………...  44                         

3.6 Síndrome de Hipotensión Supina  ………….……………  46 

3.7 Eclampsia   ………………………….……..….……  47 

3.7.1 Tratamiento de la paciente eclámptica     ........................    49 

3.7.1.1 Fármacos anticonvulsivantes utilizados durante  el embarazo.. 50                                                                                       

3.7.2 Tratamiento de Convulsiones en el Consultorio Dental    ……... 51                                                     

4.  ALGORITMO   ……………………………………….  53 

CONCLUSIONES   …………………………………....    54 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS     …………………….…  57 



 
 
 
 

 
 

INTRODUCCIÓN  

 

La at ención odont ológica t emprana en u na pac iente em barazada es  

importante par a que el  C irujano D entista l e ex plique l os c ambios que 

pueden ocurrirle en la cavidad oral y evitar futuras complicaciones que no 

puedan ser resueltas hasta después de finalizar el periodo de gestación. 

Es c omún en el  em barazo l a e xistencia d e ans iedad, t emor y  angustia 

cuando se asiste con el odontólogo, por lo que hay mayor r iesgo de que  

se pr esente una em ergencia d urante l a c onsulta, c omo hi potensión o 

hipoglucemia que pueden generar un síncope en el primer trimestre.  

Pero es a partir del segundo trimestre cuando existe la posibilidad de que 

tenga una c omplicación c omo Diabetes Gestacional y /o pr eeclampsia-

eclampsia, y  l os r iesgos a umentan a  que  s e presente una c risis 

hiperglucémica,  hipertensiva y convulsiones, así que el Odontólogo debe 

de t ener l as bas es para resolver l a em ergencia c on un diagnóstico y 

manejo oportuno y adecuado. 

Según estadísticas  d el Instituto Mexicano del Seguro Social ( IMSS) y el 

Instituto Nacional de Perinatología (INPer) alrededor del 10 al  17% de las 

mujeres e mbarazadas des arrollan di abetes ges tacional, y  s e enc uentra  

relacionada con la edad de l a madre (más de 37 añ os) y su sobrepeso u 

obesidad. A proximadamente la m itad ev olucionará a Diabetes M ellitus 

tipo 2 en l os 10 años siguientes y esta, a su vez, es la principal causa de 

muerte a nivel nacional.  
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A escala internacional,  no hay  un c onsenso s obre l os c riterios par a el  

diagnóstico del padecimiento, por lo que en M éxico, el 10% que equi vale 

de 6 mil a  14 m il c asos al  año ,  podría en r ealidad rebasar l os 40 m il 

casos en el mismo periodo. 

 

Y s egún e stadísticas del  Instituto N acional de E stadística y  G eografía 

(INEGI) en el año 2011 , 23 de c ada 100 def unciones de m ujeres 

embarazadas de 15 a 49 años son por trastornos hipertensivos durante el 

embarazo, de las cuales corresponden a: 

 

Preeclampsia Eclampsia 

1.9% 30-34 años 3.3% 25-29 años 

1.8% 20-24 años 2.6% 35-39 años 

 

El t ratamiento odont ológico qui rúrgico o n o, dur ante el  em barazo, s e 

puede llevar a c abo de m anera m uy s egura t omando l as pr ecauciones 

necesarias, sin embargo el  periodo más oportuno es durante el  segundo 

trimestre. 
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1. EMBARAZO 

El em barazo i nicia con l a f ecundación del  óv ulo y  t ermina c on el  

nacimiento  y  l a e xpulsión de  l a pl acenta. Va a durar 280 dí as o 4 0 

semanas aproximadamente a partir del último periodo menstrual. En este 

periodo llamado  gestación, oc urren c ambios f isiológicos y  a natómicos, 

tanto en la madre como en el feto en desarrollo. 1 

Para su estudio se l e di vide e n t res trimestres. El p rimero c omprende 

desde el   último per iodo menstrual has ta las pr imeras 12 a 13 s emanas 

del embarazo, el segundo es de la 14 has ta la 27  y el  tercero de la 28 

hasta el término.2 

Los cambios endocrinos durante el  embarazo dependen en gran medida 

de la producción de proteínas y  hormonas por  la unidad fetoplacentaria, 

que está dada por la placenta, el cordón umbilical y  l íquido amniótico, de 

la cual además dependerá el crecimiento y desarrollo normales del feto.2  

1.1 Placenta y saco amniótico 

A partir del  final de la segunda semana, el  tejido en l a capa embrionaria 

externa o corión y  el  r ecubrimiento ut erino o  dec idua bas al s e unen y  

gradualmente forman un órgano plano y circular conocido como placenta, 

que consiste en una r ed esponjosa de c anales l lenos de sangre y vellos 

que contienen capilares.1,3   

Dentro de  s us f unciones, encontramos que  transporta nut rientes y  

oxígeno de  l a m adre al  f eto, r etira pr oductos de des echo m etabólico de 

este para que l a madre los el imine y sintetiza proteínas y hormonas que 

mantienen el  d esarrollo f etal y  s ustentan l os c ambios f isiológicos 

maternos.2 
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La unión entre el embrión y la placenta está dada por  el cordón umbilical, 

el cual se forma por dos arterias que se originan en la aorta fetal y llevan 

sangre del feto a todas partes de la placenta para el intercambio de gases 

y solutos, y una vena que regresa sangre rica en nutrientes y oxígeno.2 

A m edida que el  embrión c rece, el  am nios o m embrana am niótica s e 

convierte en una membrana gr is s emitransparente l lamada s aco 

amniótico que rodea al feto y servirá como protector. Se llena lentamente 

con l íquido amniótico aumentando su volumen, del cual la concentración 

se modifica por la orina fetal.3 
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1.1.1 Hormonas placentarias 

La placenta es una glándula endocrina que sintetiza y segrega proteínas y 

hormonas que i nfluyen sobre el metabolismo materno y fetal, entre estas 

encontramos a la Gonadotropina coriónica humana (hCG) que es   s imilar 

a l a l utropina hipofisaria (LH), cuya f unción es  mantener el cuerpo l úteo 

materno dur ante l as primeras c inco s emanas y  m edia del  em barazo y  

participando en la supresión del rechazo inmunológico del embrión. 

Otra hor mona es  l a Somatomamotropina c oriónica (hCS) o l actógeno 

placentario humano (hPL), que  es s imilar a l a prolactina y a l a hormona 

del crecimiento. Está va a promover un aumento de la degradación  de las 

grasas,  de la liberación de ácidos grasos del tejido adiposo y el ahorro de 

la glucosa para su utilización por el feto.  

También s e pr oduce Tirotropina coriónica hum ana (hCT), q ue siendo 

similar a l a hor mona es timulante del  t iroides h ipofisaria (TSH) v a a  

estimular la s íntesis de hor monas t iroideas par a  aumentar  la t asa 

metabólica materna.  

La Corticoliberina (CRH) es parecida  a la CRH hipotalámica, y estimula la 

producción s uprarrenal de es teroides, es importante en l a m aduración 

pulmonar y  en el i nicio de l par to. La P rogesterona m antiene e l 

endometrio, i nhibe las c ontracciones d el m iometrio y  favorece el  

desarrollo de las mamas.  

Los E strógenos preparan el  m iometrio pa ra el  par to y   favorecen e l 

desarrollo de l as m amas y  la Relaxina  a umentará  la l axitud ar ticular, 

especialmente en la sínfisis del pubis.3, 4, 5 
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1.2 Cambios fisiológicos y anatómicos durante el embarazo  

 

Para apoy ar l as de mandas a dicionales del  f eto en c recimiento, el  

metabolismo de l a m adre s ufre c ambios f isiológicos y  anat ómicos 

importantes. 

Al f inal del  tercer mes de em barazo, el  útero ocupa casi toda la cavidad 

abdominal. A  m edida que el  f eto s igue c reciendo, el  út ero s e ex tiende 

cada v ez m ás ha cia ar riba, l legando has ta la a pófisis x ifoides, 

desplazando el intestino delgado, bazo,  hígado y  estómago de la madre 

hacia ar riba. La pr esión s obre el es tómago pued e forzar su c ontenido 

hacia e l esófago causando  p irosis y la progesterona produce relajación 

del es fínter es ofágico i nterior. A umenta el  a petito por  l as m ayores 

demandas nutricionales por parte del feto y existe una di sminución de l a 

motilidad del tracto gastrointestinal que genera náuseas y vómito.4, 6 

Por ot ro l ado, e n l a c avidad p élvica s e pr oduce l a c ompresión de l os 

uréteres y la vejiga, provocando poliuria. El aumento de hasta el 35% en 

el r eflujo p lasmático r enal y  e l 40% en  el  í ndice del  f iltrado g lomerular 

produce un incremento en l a capacidad de f iltración renal, lo que permite 

la el iminación m ás r ápida d e l os r esiduos m etabólicos e xcedentes 

producidos por el feto.4, 6 

Además hay un aumento de peso de 10-15 kg debido a la presencia del 

líquido amniótico, placenta y del  feto, que crece a una v elocidad de c asi 

224 gr  p or s emana d urante l as últimas c uatro, alcanzando en pr omedio  

3,300 gr a término.  

 6 



 

 

 

Esto también se debe a que hay un incremento de: 

• Agua corporal total. 

• Volumen sanguíneo materno al servicio del útero. 

• Reservas maternas de proteínas, triglicéridos y minerales. 

• Tamaño de las mamas y del útero. 2, 6, 7 

Gran parte del peso adicional se encuentra en la 

parte ant erior, l o qu e ob liga a  l as m ujeres a  

adoptar una postura de lordosis.4 

Es f recuente el  dolor del  l igamento redondo del 

útero, debi do a l a d istensión de  l as es tructuras 

pélvicas d esde l a parte al ta del  út ero a  c ada 

lado y en dirección a la pared pélvica lateral.2 

A medida que el  diafragma asciende durante el  

embarazo, el  c orazón v a s iendo des plazado 

hacia arriba y a l a izquierda, y al  mismo t iempo 

rota sobre su propio eje.   

Hay un incremento de: 

• Volumen sistólico en un 30%.  

•  El g asto cardiaco ( volumen/minuto) de 20 -30% d ebido al  flujo 

hacia la placenta y al incremento del metabolismo.  

• Frecuencia cardiaca en un 10-15%. 

• Volumen de l a s angre en un  30 -50%, s obre t odo durante l a 

segunda mitad del embarazo.  
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La pr esión ar terial y  l a r esistencia v ascular di sminuyen en c onjunto 

durante l a ges tación nor mal. L a pr imera lo hac e d urante el  s egundo 

trimestre y asciende lentamente durante el tercero. 6,  7, 8 

 

Cuando la pac iente yace en dec úbito do rsal, el  út ero aum entado de

tamaño puede comprimir la aor ta y provocar una di sminución de su f lujo 

sanguíneo. La c ompresión d e l a v ena c ava i nferior puede pr oducir una  

disminución del  r etorno v enoso y  dar  c omo r esultado ed ema de los 

miembros inferiores y várices venosas.6 

 

También l a f isiología  r espiratoria s e m odifica par a s atisfacer l as 

demandas adi cionales de  ox ígeno por  par te del  f eto:

Hay un Incremento de:   

• El volumen corriente en un 30-40%. 

• La ventilación por  m inuto en u n 40% , po r l o que la f recuencia 

respiratoria también lo hace para mantener el aumento adicional de 

la ventilación.  

• El consumo corporal total de oxígeno de 10-20%.  

Y disminución de: 

•  Volumen de reserva respiratorio en un 40%. 

• Capacidad residual funcional  en  25%. 

• Resistencia de las vías aéreas en el árbol bronquial en un  30-40%.

Hay aparición de disnea porque al crecer el útero, desplaza hacia arriba el 

contenido abdominal y eleva el diafragma. 4, 6, 7 
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SIGNOS VITALES NORMAL EMBARAZO 
Frecuencia cardiaca 60 - 80 lpm 69-92 lpm 10-15% 
Presión Arterial 120/80 mmHg 110/70mmHg 120/80mmHg 
Temperatura 36° - 36.5°C 37°C 
Frecuencia 
respiratoria 

12- 20 17 -28 

lpm: latidos por minuto/ mmHg: milímetros de mercurio 
 

Se incrementa l a c aída de c abello y la pi el sufre m odificaciones, como 

hiperpigmentación en  l a c ara en el  ár ea de l os maxilares llamada 

cloasma, la aréola del pezón se oscurece y durante el segundo y  tercer 

trimestre, l os pez ones pued en s ecretar un l íquido am arrillo es peso, 

conocido como calostro.  En la línea media del abdomen aparece la línea 

negra y pueden formarse estrías gravídicas por el aumento de l a tensión 

de la piel.6, 8 

Por ú ltimo, los cambios en el  aparato reproductor consisten en edema y  

aumento d e l a v ascularización de l a v ulva y v agina, adem ás de u n 

incremento de sus pliegues. 4, 6 
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2. MANEJO ODONTOLÓGICO DE LA PACIENTE 
EMBARAZADA 

La revisión dental durante el embarazo debe ser especialmente cuidadosa 

ya que  s in s er un  estado pat ológico, e n c ada t rimestre es  pos ible 

identificar ciertos signos y síntomas, durante el primero la paciente puede 

cursar con fatiga y  tendencia al  síncope e hi potensión pos tural; hac ia el  

segundo está libre de sintomatología y para el tercero se siente incómoda, 

puede desarrollar el  síndrome de hi potensión supina  y  tener depresión. 

Además se producen importantes cambios hormonales y circulatorios que 

se manifiestan por alteraciones en la vascularización de l a mucosa oral y 

modificaciones de l p H de la s aliva que  favorece la apar ición de la 

enfermedad periodontal, pr oliferación d e l a pl aca dent obacteriana y 

caries.9 

 

El primer t rimestre e s l a época de apar ición de gr anulomas pi ógenos 

gingivales (tumor del em barazo) y  agr avamiento de g ingivitis y 

periodontitis preexistentes. En el segundo es importante vigilar de manera 

estrecha el  pr otocolo de hi giene buc al, pues  pu diera s er necesario 

reforzarlo ante los cambios hormonales que tienen repercusión directa en 

la salud periodontal.10 

 

Es de s uma importancia que e l cirujano dentista tenga conocimiento del  

estado ge neral de la pac iente embarazada m ediante l a e laboración d e 

una m inuciosa historia c línica. La at ención dent al d ebe b asarse en  l as 

necesidades de la madre sin provocar efectos secundarios al feto.11 
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Los t ratamientos dentales que se pueden realizar di fieren de ac uerdo al  

trimestre e n el qu e se enc uentra l a pac iente, p ero un t ratamiento d e 

carácter urgente puede ser proporcionado en cualquier momento durante 

el embarazo.  

Durante e l pr imer t rimestre hay  que  v igilar l a ac umulación de placa 

dentobacteriana. Los tratamientos dentales no urgentes se deberán evitar 

por l a pos ibilidad de m alformaciones c ongénitas al  ut ilizar c iertos 

fármacos. Y proteger a la paciente con un mandil de plomo que cubra el 

cuello en caso de que sea necesario usar radiografías. 11 

El s egundo t rimestre es el per íodo i deal, por que en  es ta et apa no hay  

riesgo de teratogénesis, las náuseas y vómitos han disminuido, y el útero 

todavía no es  l o suficientemente gr ande c omo par a c ausar 

incomodidad.12, 37  

Y al inicio del tercer trimestre se pueden realizar tratamientos dentales de 

urgencia consultando de s er necesario con el  especialista de la paciente 

para s eleccionar e l mejor pl an t erapéutico. Al fi nal d el tri mestre s e 

posponen los pr ocedimientos p or l a incomodidad d e l a pos ición en  e l 

sillón dent al. Y   en c aso de que no s ea pos ible, se r ecomienda evitar 

tiempos pr olongados para no  oc asionar el  síndrome de hi potensión 

supina.11 

Los pr ocedimientos quirúrgicos s e pos pondrán s i es  pos ible has ta 

después d el nac imiento. S e deben c ontrolar l os pr oblemas e xistentes y  

efectuar pr evención d e pr oblemas pot enciales e n los úl timos m eses de l 

embarazo y durante la lactancia.11 
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Durante l a consulta las p osiciones del s illón v arían depe ndiendo e l 

trimestre del embarazo. En el primero es recomendable colocarlo a 16 5º, 

en el segundo a 150º y en el tercero a 135°. 13 

 

Se t iene q ue pr escribir el  menor número de f ármacos, es pecialmente 

durante el  pr imer trimestre. S e deben de ev itar los que p rovocan 

depresión del s istema r espiratorio, y a que pueden c ausar hi poxia f etal, 

materna o ambas y cuya gravedad llega a producir daños irreversibles en 

el feto. D e s er nec esario un an algésico, q ue s ea por per iodos c ortos. 

Pueden emplearse c on s eguridad anes tésicos l ocales c on 

vasoconstrictores, a dosis terapéuticas y en c oncentraciones adecuadas. 

Y e vitar i nteracciones ent re l os pr escritos por el  m édico y  por el  

odontólogo.14, 37    

Categorías Farmacológicas de riesgo fetal, según la Food and Drug 
Administration (FDA) 

  
B Riesgo fetal no demostrado en estudios en animales o seres 

humanos. 
 

C Riesgo f etal des conocido; no h ay es tudios adec uados en  
seres humanos. 

D 
Alguna ev idencia de riesgo fetal; puede s er necesario usar 
este fármaco. 

X Riesgo f etal c omprobado; u so c ontraindicado e n el  
embarazo. 

 12 



 

 

Administración de Fármacos durante la Gestación  

 
Si la paciente se encuentra saludable, el C irujano Dentista normalmente 

no nec esita el c onsentimiento del gi neco-obstetra para l levar a c abo 

procedimientos dent ales c omunes. Sin e mbargo, s i por  al guna r azón  

piensa que  el  t ratamiento debe pos ponerse o q ue h ay c ondiciones c o-

mórbidas como hipertensión y diabetes, en las que  la paciente r ecibe 

medicamentos que pueden afectar el tratamiento dental, debe informar y 

consultarlo.14 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Anestésicos 

Lidocaína 

Analgésicos 

Paracetamol 
Ibuprofeno 

Antibióticos 

Penicilina 
Eritromicina 
Cefalosporina 
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Aun cuando la mayoría de los procedimientos dentales pueden llevarse a 

cabo c on s eguridad dur ante el  em barazo, el di seño d el plan de  

tratamiento debe contemplarse desde dos principales aspectos: 

 

1. Para el  feto debe encaminarse a ev itar hipoxia f etal, el des arrollo de  

alteraciones teratogénicas, un trabajo de parto prematuro o un aborto. 

 

2. Para la madre debe enfatizar en actividades p reventivas si stémicas y 

bucales, s eleccionar el  m omento apr opiado p ara realizar t ratamientos 
electivos, planear bi en l os al cances del  tratamiento y  ev itar situaciones 

que alteren el curso del embarazo.10 
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3. COMPLICACIONES DURANTE EL EMBARAZO 

Las c omplicaciones de l a ges tación s on poc o f recuentes c uando s e 

realiza c uidado pr enatal y  l a m adre es tá s ana, sin embargo, hay  varias 

complicaciones que se presentan con f recuencia de acuerdo a l t rimestre 

del embarazo,  hay que realizar un d iagnóstico oportuno y establecer un 

tratamiento eficaz. 

 

 

3.1 Hipoglucemia 

La hipoglucemia se clasifica en posprandial y en ayunas. Las causas de la 

hipoglucemia en ay unas son debidas a i nfraproducción de gl ucosa en el  

primer trimestre de embarazo. 

 

 

 

 
 

•Hipoglucemia 
•Síncope 

Primer 
Trimestre 

•Diabetes Gestacional 
 

•Crisis Hiperglucémica 
 

•Trastornos 
hipertensivos 

Segundo 
Trimestre  

•Síndrome de 
Hipotensión supina 
 

•Eclampsia 

Tercer 
Trimestre 
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Se manifiesta por: 

• Sudoración. 

• Temblores. 

• Visión borrosa o diplopía. 

• Debilidad. 

• Hambre. 

• Confusión. 

• Parestesias. 

• Ansiedad. 

• Palpitaciones. 

• Náusea. 

• Cefalea 

• Estupor.

 

 El feto en general tolera bastante bien estos episodios hipolgucémicos.  

La intensidad de los signos y síntomas es variable; si no es tratada, puede 

producirse hipotensión, síncope, hipotermia, coma y la muerte.11 

Pero s e produce c on m ayor f recuencia en e l pac iente di abético 

insulinodependiente que sufre hipoglucemia en relación con dosis altas de 

insulina, ingesta calórica reducida o a gasto calórico aumentado. 14 

3.1.1 Tratamiento de hipoglucemia  

Si e l c línico s ospecha que  la pac iente es tá 

experimentando un  epi sodio de hi poglucemia, 

primero debe c onfirmar, mediante cualquier equipo 

de m onitoreo r ápido, l a c oncentración de  gl ucosa 

antes de s uministrarla. E n c aso de c onfirmarse el  

cuadro de  hi poglucemia, debe s uspenderse el  

tratamiento odont ológico y  ac tuar de ac uerdo al  

grado de hipoglucemia.11 
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La hi poglucemia l eve ( glucemia < 70 m g/100ml) en una pac iente que 

puede seguir órdenes se trata administrando 15 gramos de carbohidratos 

por v ía or al c ada 15  m inutos has ta l legar a l os ni veles nor males. E ste 

esquema es pr eferible a las s oluciones con c oncentraciones al tas d e 

glucosa, puesto que no pr oduce descargas excesivas con hiperglucemia 

subsecuente. 15 

 

En l a paciente que n o puede c ooperar c on el  t ratamiento or al debido a  

hipoglucemia gr ave se adm inistra t ratamiento par enteral ut ilizando un a 

sola ám pula ( 50ml) de s olución de de xtrosa a 50%  por  v ía i ntravenosa. 

Otra opc ión es  adm inistrar en tre 1 y  2 m g de glucagon por v ía 

intramuscular o s ubcutánea. A demás s e i nician l íquidos i ntravenosos a  

base de solución glucosada a 5%  a velocidad de 50 a 100 ml/h.15 

 

 

  

 

 

Es i mportante ev itar l a hi perglucemia po r m ovilización de g lucógeno 

administrando de i nmediato gl ucosa. La f inalidad es  el  c ontrol 

normoglucémico sin variaciones amplias. 15 
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3.2 Síncope 

El síncope es una perdida transitoria del conocimiento y el tono postural a 

consecuencia de  una  di sminución en el f lujo sanguíneo cerebral qu e se 

acompaña de una recuperación espontánea. 

 

Puede presentarse en f orma s úbita, s in advertencia, o i r pr ecedido d e 

síntomas d e des vanecimiento que  t ienen un a d uración v ariable y  

aumentan de intensidad hasta que ocurre una pérdida del conocimiento, o 

se r esuelven ant es de l a pér dida de l m ismo si s e c orrige l a i squemia 

cerebral. 

 
 

Manifestaciones Clínicas del Síncope 
 
 

 
 La pal idez en l as pe rsonas de t ez os cura, puede s er detectable 

únicamente en las conjuntivas y los labios. 16, 17 

 

 

 

Sí
nt

om
as

 p
re

vi
os

 Mareo 
Lipotimia 
Zumbido de oídos 
Sensación de calor 
Diaforesis 
Náusea 
Visión borrosa 
A veces ceguera 
transitoria 
Taquicardia 
Disminución de la 
presión arterial 

Sí
nc

op
e  

 
Pérdida de la consciencia 
Palidez 
Pulso débil, rápido  o 
irregular 
Respiración casi 
imperceptible 
A veces hay mioclonías 
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Una vez q ue l a paciente s e c oloca e n una pos ición dec úbito lateral, 

mejora la fuerza del  pulso, comienza a r eaparecer el  color en la cara, la 

respiración se vuelve más rápida y profunda y se restablece el estado de 

consciencia. P uede experimentar una s ensación d e debi lidad r esidual 

después de recuperar la consciencia, y el incorporarse demasiado pronto 

puede desencadenar otro síncope.16 

 

En circunstancias normales la presión arterial general es regulada por un 

proceso complejo que i ncluye m usculatura, v álvulas v enosas, s istema 

nervioso autónomo y sistema renina-aldosterona-angiotensina.  

 

Aproximadamente tres c uartas partes del  v olumen sanguíneo gener al 

están c ontenidas e n el lecho v enoso y  t oda i nterferencia en s u r etorno 

desencadenara una disminución en e l gasto cardiaco. El f lujo sanguíneo 

cerebral puede mantenerse cuando compensa con el  aumento del gasto 

cardiaco y  l a vasoconstricción arterial per iférica, per o c uando no s on 

eficientes estos ajustes, la hipotensión con la disminución resultante en el 

riego sanguíneo del cerebro a m enos de la mitad de lo normal origina el 

sincope. En c ondiciones nor males, el  es tancamiento de s angre en las 

partes inferiores del cuerpo es prevenido por:  

 

• Reflejos vasopresores que desencadenan constricción de arteriolas 

y vénulas periféricas. 

•  Aceleración r efleja del  c orazón por  m edio de r eflejos aór tico y  

carotideo. 

•  Mejoría d el r etorno v enoso al  c orazón por  l a ac tividad de l os 

músculos de las extremidades.16 
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La disminución transitoria en el flujo sanguíneo cerebral suele deberse  a 

uno de los t res mecanismos generales: t rastornos del  tono vascular o el  

volumen sanguíneo, trastornos cardiovasculares que  i ncluyen lesiones 

obstructivas y arritmias cardíacas o enfermedades vasculares cerebrales. 

Sin embargo,  el síncope puede tener  causas multifactoriales.16, 17 

 

Las dos principales formas de síncope son:  

 

1) El s incope v asovagal que s e ac ompaña de s upresión s impática 

(vasodilatación) y  de  un aum ento en l a actividad parasimpática 

(bradicardia). 

 

2)  El vasodepresor que conlleva únicamente supresión simpática.9 
 

 

El termino neurocardiógeno  se utiliza para englobar estas dos formas de 

síncope, que son el  “desmayo” común q ue puede n ex perimentar las 

personas sanas. Suele ser recidivante y comúnmente es desencadenado 

por un am biente caluroso, alcohol, fatiga extrema, dolor intenso, hambre, 

posición de bi pedestación pr olongada y  situaciones e motivas o  

estresantes. Suele asociarse a asistolia e hipotensión prolongadas, lo que 

origina una lesión por hipoxemia o isquemia. 

 

3.2.1 Tratamiento de síncope  
 
Cuando l a pac iente ha per dido el  c onocimiento, s e l e colocara en un a 

posición de decúbito lateral izquierda con la cabeza girada hacia un l ado 

para evitar l a br oncoaspiración así como que l a lengua bl oquee l a v ía 

respiratoria, que m aximice el f lujo sanguíneo cerebral, ofrezca protección 

contra el  t raumatismo y ga rantice l a per meabilidad de  las v ías 

respiratorias. 
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 La valoración de l p ulso y  la aus cultación c ardiaca di recta ay uda a  

determinar s i e l episodio g uarda r elación c on br adicardia o u na 

taquicardia. Se aflojara la ropa que esta muy justa alrededor del cuello o 

la cintura. La estimulación periférica, como un paño con agua fría sobre la 

cara es de ut ilidad. N o s e l es dar á nada  por v ía or al ni  s e le  permitirá 

incorporarse hasta que haya cedido la sensación de debilidad física.16 

3.3 Diabetes Mellitus Gestacional 

La Diabetes M ellitus (DM) es una enfermedad s istémica, c rónico-

degenerativa, de p redisposición her editaria que s e caracteriza p or 

hiperglucemia crónica debido a la deficiencia en la producción o acción de 

la i nsulina, l o que  afecta al  m etabolismo  de l os hi dratos de c arbono, 

proteínas y grasas. Se clasifica en: 

 

• DM Tipo 1: En la cual existe destrucción de células β del páncreas, 

generalmente c on d eficiencia a bsoluta d e i nsulina. Los  pac ientes 

pueden s er de c ualquier ed ad, c asi s iempre delgados y  s uelen 

presentar c omienzo abr upto de s ignos y  s íntomas con 

insulinopenia antes de los 30 años de edad. 

 

• DM Tipo 2 : Hay una  resistencia a  l a i nsulina, así c omo una 

deficiencia absoluta o r elativa en s u pr oducción.  Los pac ientes 

suelen ser mayores de 30 años cuando se hace el diagnóstico, son 

obesos y presentan relativamente pocos síntomas clásicos.18 

 
• Diabetes Mellitus Gestacional: Es la intolerancia a  los hidratos de 

carbono que r esulta en  hiperglucemia de gravedad v ariable con 

inicio o primer r econocimiento durante el  em barazo, según l a 

definición de la Organización Mundial de la Salud (OMS).19 
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Los factores encargados de mantener la homeostasia de la glucosa son: 

1) Activación de incretinas (GLP-1, GIP). 

2) Secreción de insulina. 

3) Captación de gl ucosa por  l os t ejidos s ensibles a l a ac ción de la 

insulina (GLUT4): 

• Periférica (músculo 80-85%). 

• Esplácnica (hepática e intestinal). 

• Adipocitos (4-5%). 

4) Inhibición de l a gluconeogénesis hepát ica por  ac ción de   la 

insulina. 

• Disminución de la síntesis de ácidos grasos libres. 

• Disminución de la síntesis del glucagon.20 

 

 

 

 

Células β sintetizan 
insulina y la 
almacenan 

Glucosa entra a  
células  β , 
estimulando 

producción de ATP 

Se despolariza la 
membrana, 

Canales de calcio 
se abren y se 

secreta insulina. 

Insulina  se une a la 
membrana  ceular , 

estimula a Glut 4 
para aumentar  
captación  de 

glucosa 

 Hexocinasa 
específica 

metaboliza a la 
glucosa para 

convertirla en  
glucosa 6-fosfato 
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VALORES NORMALES DE GLUCOSA EN 
AYUNO DE 8 HORAS 

Recién nacidos 30-60 mg/dl 
Lactantes 40-90 mg/dl 

Niños menores de 2 
años 

60-100 mg/dl 

Niños mayores de 2 
años-adultos 

70-110 mg/dl 

 

En la primera mitad del embarazo o fase anabólica hay un aumento de los 

estrógenos y  pr ogesterona que estimulan a las células β del pánc reas 

materno, de m anera que  e xiste hi pertrofia de l as m ismas y  

concentraciones e levadas de insulina en  l a s angre, l a pr oducción d e 

glucosa en el hígado materno se reduce y se observa una tendencia a la 

hipoglucemia. Una glucemia mayor de 100 m g/dl en l a primera mitad del 

embarazo debe m otivar a descartar diabetes mellitus pr eviamente 

inadvertida. C onforme l a ges tación av anza, l os c ambios en l a s egunda 

mitad o fase catabólica están dados en la placenta, con el aumento de la 

producción de lactógeno placentario,  y  en la m adre, de las 

concentraciones de prolactina y cortisol, con lo que se inicia una etapa de 

resistencia a l a i nsulina, que e s l a di sminución e n l a c apacidad de l a 

insulina para ejercer su acción biológica a diferentes concentraciones de 

glucosa, esto es una característica normal del embarazo que desaparece 

después del parto. 20, 21 

La Somatomamotropina coriónica (hCS) o lactógeno p lacentario humano 

(hPL) es una hor mona pr oteínica que s e f orma en l a pl acenta desde l a 

tercera s emana des pués de la c oncepción y es  s ecretada por  el 

sinciciotrofoblasto.2 
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Su s ecreción es di rectamente proporcional al  t amaño de l a placenta, 

aumenta hasta las 34 semanas de gestación y después se estabiliza. Una 

concentración r educida c onstituye un s igno de i nsuficiencia pl acentaria. 

La s angre m aterna c ontiene a bundante hC S, per o m uy poc a l lega a l 

feto.2, 23 

Dentro de  s us f unciones enc ontramos que i nduce l a lipólisis y  es  

antagonista de la insulina al inhibir a GLUT4 para que no se transloque a 

la membrana plasmática y se dé el transporte de glucosa desde la sangre 

al interior de los tejidos. 

También  aumenta las concentraciones maternas de ácidos grasos libres, 

cetonas y glucosa para proveer energía a l a madre, así como la insulina 

plasmática y  la función de los islotes pancreáticos.2, 5  

Por consiguiente la sensibilidad a la insulina se convierte en resistencia a 

la in sulina, la  c ual provoca una el evación  de l as c oncentraciones 

plasmáticas pos prandiales de gl ucosa y am inoácidos, al  r educirse l a 

captación de los hidratos de c arbono, proteínas y  grasas de l a dieta por  

los tejidos maternos.  Se aceleran la difusión de la glucosa y el transporte 

facilitado de aminoácidos a través de la placenta hacia el feto.5  
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Después d e i ngerir al imentos, l os ác idos gr asos l ibres i nterfieren c on el  

ingreso de la g lucosa a l as células dirigido por la insulina. En ayuno, las 

cetonas pueden cruzar la placenta y servir como fuente energética para el 

feto.  Los valores elevados de estrógenos, progesterona y cortisol también 

antagonizan la acción de la insulina en la madre.2, 5 

Por l o qu e e n un embarazo nor mal, hay  hi poglucemia en  ay unas, 

hiperglucemia posprandial, hiperinsulemia y glucosuria.8  

Entonces e l em barazo puede  pr ovocar una di abetes ges tacional o 

exacerbar una diabetes preexistente si se superpone a una vulnerabilidad 

subyacente. La hiperglucemia aparece alrededor de las 24 a  28 semanas 

de la gestación.5, 8 

Las di abéticas em barazadas t ienen m ayor r iesgo de  des arrollar v arias 

complicaciones del  em barazo c omo hi pertensión, t rabajo de par to 

pretérmino, aborto espontáneo y cetoacidosis diabética (CAD).18 

La C AD es una  complicación  por def iciencia a bsoluta o r elativa de la 

secreción de insulina.  Conduce al catabolismo de las grasas como fuente 

de en ergía, pr oduciendo la f ormación d e c uerpos c etónicos, lo c ual s e 

manifiesta como acidosis metabólica.  

Hay deshidratación (boca, conjuntivas y piel secas), ojos hundidos, pulso 

débil, hi potensión, falta de r eacción a  es tímulos y r espiración de 

Kussmaul (respiración rápida, pr ofunda e  irregular) pr ovocada por  l a 

acidosis metabólica y el al iento cetónico (olor a f rutas ácidas) provocado 

por la salida de acetona a través del aliento.11 
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Por ot ro l ado, la e xposición del f eto a concentraciones e levadas de  

glucosa plasmática de l a m adre durante el  s egundo y  t ercer trimestre, 

determinan una hiperinsulinemia, lo que  resulta en: 

 
• Crecimiento fetal excesivo. 

• Hipoglucemia. 

• Hiperbilirrubinemia. 

• Lipogénesis. 

• Organomegalia. 

• Polihidramnios. 

• Ictericia. 

• Hipocalcemia. 

• Policitemia. 

 

• Hipoxia. 

• Posible muerte s úbita 

intrauterina por  anom alías 

del músculo cardíaco. 

• Traumatismo de  par to 

(lesión del plexo braquial). 

• Enfermedad por  def iciencia 

de s urfactante p ulmonar en 

el neonato.  

 

Y posteriormente, en niños y adultos, obesidad y diabetes. 5, 9, 19, 24   

 

La diabetes gestacional suele corregirse a la terminación del embarazo en 

unas t res cuartas par tes de l os casos, pero existe un alto r iesgo de que 

las pacientes des arrollen DM tipo 2 en los 10 años  s iguientes a es te, 

además de r iesgo de h ipertensión, di slipidemia y  e nfermedad 

cardiovascular.  10, 19 
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Por ot ro l ado l a di abetes pr eexistente o pr egestacional e xpone al f eto a  

concentraciones el evadas de g lucosa durante el  pr imer t rimestre del  

embarazo, i ncrementando el  riesgo de  m alformaciones c ongénitas 

(especialmente a nivel de sistema nervioso central, cardiovascular, renal y 

músculo-esqueléticas) y aborto espontáneo. La pr obabilidad de que esto 

ocurra tiene una r elación l ineal c on l a c oncentración de  gl ucosa 

plasmática de la madre, expresada en l a concentración de  hemoglobina 

glucosilada, y  es te r iesgo e xcesivo se pu ede r educir  c uando l a m adre 

mantiene un excelente control glucémico durante este periodo.19, 24 

  PACIENTE NORMAL PACIENTE 
DIABETICO 

Hipoglucemia           60 mg/dl 
Ayuno 8 Hrs 70-110 mg/dl  
Posprandial 200 mg/dl 220 mg/dl 
2 Horas posprandial   140 mg/dl 160 mg/dl 
Intolerante a la glucosa 111-125 mg/dl  
Hiperglucemia 126 mg/dl  

 

3.3.1 Diagnóstico 

Se recomienda que los estudios iniciales se hagan entre la semana 24 y 

28 de em barazo ( alrededor de  l os 6 m eses), aunque l as m ujeres c on 

mayor r iesgo pueden ser estudiadas desde antes. El estudio consiste en 

una muestra de glucosa en sangre (50 g de  glucosa por vía oral) y si  se 

encuentra una gl ucemia pl asmática > 140 m g/dl s e hacen es tudios m ás 

específicos, c omo l a pr ueba d e t olerancia a l a g lucosa en t res hor as 

(tamiz del embarazo).18 
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En es ta prueba, se t oma una  muestra de s angre en ayuno, después, l a 

paciente toma una c antidad específica de gl ucosa d isuelta en a gua y se 

continúa t omando m uestras de  s angre c ada h ora hasta c ompletar 3  

horas. Se diagnostica diabetes si dos o más de los niveles de glucosa se 

encuentran por arriba de los siguientes valores: 18, 21, 24 

  Carpenter y Coustan National Diabates Data 
Group (NDDG) 

Ayuno 95 mg/dl 105 mg/dl  

1 Hora 180 mg/dl 190 mg/dl 

2 Horas 155 mg/dl 165 mg/dl 

3 Horas 140 mg/dl 145 mg/dl 

3.3.2 Tratamiento  

El t ratamiento de l a diabetes t iene c omo propósito aliviar los s íntomas, 

mantener el  c ontrol metabólico, pr evenir l as c omplicaciones agudas y  

crónicas, m ejorar l a c alidad d e v ida y  r educir l a mortalidad por  es ta 

enfermedad o por sus complicaciones. 

Las m etas t erapéuticas en pac ientes c on di abetes ges tacional s on 

glucemia de ayuno menor de 90 mg/100ml y glucemia posprandial de una 

hora menor de 140 mg/100ml.15 

Las personas identificadas con glucosa anormal en ayuno, y/o intolerancia 

a l a gl ucosa, r equieren de una  i ntervención pr eventiva por  pa rte del  

médico y del equipo de salud, ya que el riesgo para desarrollar DM Tipo 2 

y enfermedad cardiovascular es elevado.18 

La diabetes gestacional  se subdivide en dos clases, donde la primera se 

controla s ólo m ediante di eta y l a s egunda r equiere de i nsulina.  Las  

pacientes con di abetes pr evia, aunque hay an r ecibido t ratamiento 

preliminar con hi poglucemiantes or ales, durante el  em barazo deben 

recibir insulina. 15 
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3.3.2.1 Tratamiento no farmacológico 

La bas e p ara el  t ratamiento de pacientes c on pr ediabetes y  di abetes 

consiste e n un pl an de al imentación, c ontrol de pes o y  ac tividad f ísica 

apoyado en un programa estructurado de educación terapéutica.18 

Las m ujeres c on di abetes ge stacional que s olo llevan un  c ontrol 

nutricional rara vez desarrollan complicaciones g lucémicas agudas como 

CAD.15 

En l as personas c on gl ucosa anormal en  ay uno, y /o i ntolerancia a l a 

glucosa, d e pr imera i ntención s e r ecomienda la i ntervención no  

farmacológica (control nutricional y ejercicio).  

Los objetivos de l as intervenciones dietéticas en em barazos complicados 

por di abetes s on l a opt imización de l c ontrol gl ucémico, ev itar l a 

cetoacidosis, minimizar el riesgo de hipoglucemia en mujeres que ut ilizan 

insulina, y  reducción de los niveles de glucosa posprandial.19 

Hay que reducir la sobre-ingesta calórica, principalmente de carbohidratos 

refinados y de grasas saturadas. Se requiere una adecuada aportación de 

calorías pa ra m antener un pes o ópt imo y  ev itar c etosis. El ob jetivo es  

lograr l a r educción de al  m enos un 5 a 10%  del  pes o c orporal. Es 

necesario calcular l as c alorías de ac uerdo c on el  pes o ant es de l 

embarazo, de 30 a 35  kcal/kg/día, divididos en s extos, para tres comidas 

y tres colaciones. En caso de que no s e logre mantener un buen control 

metabólico c on l a al imentación por  una s emana, s e i niciará l a 

insulinoterapia. 18, 21 

Es recomendable el ejercicio aeróbico mínimo 30 minutos al día durante 5 

veces a l a semana. El t ipo e i ntensidad del ejercicio debe adaptarse a l a 

edad y condiciones físicas de cada paciente.18 
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3.3.2.2 Tratamiento farmacológico 

Los hipoglucemiantes orales no se ut ilizan durante el  embarazo, ya que  

no c ontrolan del  t odo l a g lucemia. Además, al gunos d e es tos 

medicamentos i ncrementan el  r iesgo de t rastornos c ongénitos, 

hiperbilirrubinemia e hiperplasia irreversible de las células β en el lactante 

expuesto. 15, 25, 26 

Por lo  que la  insulina humana debe considerarse como el  medicamento 

de pr imera l ínea en  diabetes durante el  embarazo y  en l a di abetes 

gestacional.27 

Entre l as pac ientes con di abetes i nsulinodependiente, l a nec esidad de  

insulina t iende a au mentar a l o l argo de l em barazo. D urante el  pr imer 

trimestre el requerimiento insulínico inicial es de 0.7 U/kg/día. A finales del 

embarazo se incrementa hasta 1 U/kg/día. 15, 18, 25 

 

Por lo general se administran dos terceras par tes de  la dosis total de la 

insulina por la mañana y una tercera parte por la noche. Casi siempre dos 

terceras par tes de l a dos is m atutina c onsisten en  pr otamina H  neut ral 

(NPH) y  una t ercera par te de i nsulina r egular. La  m itad de l a dos is 

nocturna c orresponde a N PH y  l a ot ra mitad a i nsulina r egular. E n 

ocasiones es te esquema pr ovoca hipoglucemia noc turna ent re l a 1: 00 y  

las 3:00 AM. Sin embargo, se sugiere administrar NPH antes de la cena 

para remediar el problema. 15, 25 

La vía de adm inistración de l a insulina es subcutánea y  su velocidad de 

absorción varía en las distintas zonas del cuerpo. El abdomen es la zona 

con mayor rapidez de absorción, disminuye en l os brazos y aún m ás en 

las piernas. 
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Lo ideal es hacer un pl an en e l que c ada aplicación se separe de otra a 

1cm de di stancia, de f orma qu e t ranscurra m ás de un m es ent re dos  

aplicaciones puestas en el mismo punto. La recomendación más utilizada 

es l a rotación de l os puntos den tro de un área anatómica has ta que s e 

utilicen todos los de esa región, y después moverse a otra para disminuir 

la posibilidad de complicaciones como lipohipertrofía. 

 

. 

 

Las d iabéticas  i nsulinodependientes des arrollan c etoacidosis en a lgún 

momento del em barazo. S i bi en el  di agnóstico c lásico s e es tablece 

cuando l a gl ucemia es  m ayor de 300mg/100ml, dur ante es te per iodo 

puede ha ber CAD con glucemia m enor.  E l t ratamiento consiste en un a 

solución constante y dosis bajas de insulina. 15 
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3.4 Crisis Hiperglucémica 

El estado de hi perglucemia es  una c omplicación d el pac iente diabético 

que s e debe al  c ontrol i nadecuado de s u enf ermedad, a t ratamiento 

incorrecto, a dos is incorrectas de h ipoglucemiantes orales o in sulina 

inferiores a sus necesidades. 

Las manifestaciones del estado de hiperglucemia son fundamentalmente 

malestar general, dolor abdominal, náuseas, vómitos, taquipnea e incluso 

puede llegar al coma de no tratarse adecuadamente.  

 

Hay que t ratar c ualquier ur gencia di abética c omo s i s e t ratará de un a 

hipoglucemia. La adm inistración de gl ucosa oral está recomendada en l a 

paciente d espierta y  al erta, y  el d e p asta de  gl ucosa s i el  nivel de  

consciencia está alterado. La razón para ello es que si la hipoglucemia no 

se t rata r ápidamente, es  pr obable q ue se pr oduzca l a m uerte de la 

paciente o  aparezcan l esiones. Por ot ra p arte, 

la m uerte o l a incapacidad per manente por  

hiperglucemia s uelen t ardar m ás t iempo en 

producirse, r equiere i ntervención m édica y  

administración de insulina.11 

 

Un pr oceso i nfeccioso buc al pu ede a lterar el  eq uilibrio gl ucémico de l a 

paciente y descompensar la Diabetes, por lo que  se deberá aumentar la 

dosis de insulina hasta lograr una perfecta normalización de la glucemia.11 
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3.5 Trastornos hipertensivos del embarazo  

La H ipertensión ar terial es la e levación s ostenida de l a presión ar terial 

sistólica, d iastólica o  am bas, que pr oduce c omplicaciones s istémicas 

mortales.   Puede ser:  

• Hipertensión  esencial, primaria o idiopática. 

 

• Hipertensión s ecundaria a ot ro padec imiento, pr incipalmente 

nefropatías, pr oblemas endoc rinos, v asculares o neu rógenos y el 

embarazo, además es curable. 
 

 

 

 
American Heart Association (AHA), European Society of Cardiology  (ESC) y el  National Institute for Health 
and Clinical Excellence (NICE) tienen diferentes clasificaciones para la hipertensión. 
 

  

 

 

 

Clasificación de la Presión Arterial  
Según AHA 

(2003) 
Según 
ESC 

(2007) 

Según 
NICE en 
consulta 

(2011) 

Presión 
sistólica 
(mmHg) 

Presión 
diastólica 
(mmHg) 

  
Normal Óptima Normal <120 <80 

Prehipertensión Normal 120–129 80-84 
Normal-

alta 
130-139 85–89 

HTA estadio 1 HTA 
grado 1 

HTA estadio 
1 

140–159 90-99 

HTA estadio 2 HTA 
grado 2 

HTA estadio 
2 

160-179 
  

100-109 

HTA 
grado 3 

HTA grave ≥180 ≥110 

Hipertensión sistólica aislada ≥140 <90 
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En el embarazo el gasto cardiaco aumenta un 3 0% debido al incremento 

del v olumen de  ey ección,  la f recuencia c ardiaca también l o h ace, 

aproximadamente 10 l pm durante el  t ercer t rimestre. En e l s egundo la 

resistencia v ascular sistémica di sminuye as í como la pr esión ar terial, 

ascendiendo durante el tercero. Por lo que el diagnostico de hi pertensión 

requiere l a obt ención de dos  mediciones al tas de l a presión ar terial, 

separadas por un mínimo de 6h en estado de reposo  (sentadas), debido 

a que e n muchas m ujeres l a postura en dec úbito lateral or igina un a 

presión arterial menor.16
 

3.5.1 Clasificación de la Hipertensión Arterial en el Embarazo 

En el  año  2000 el  N ational H igh B lood Pressure E ducation P rogram 

Working Group modifico el esquema de c lasificación que se utilizaba por 

el Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos de 1972 y 1996:28 

3.5.1.1 Hipertensión Crónica 

La h ipertensión s e c onsidera crónica s i s e d iagnosticó antes de la 

gestación o de 2 0 s emanas d e embarazo, y si per siste por  más de 6  

semanas des pués d el par to. Hay riesgo de des arrollar P reeclampsia 

superpuesta, des prendimiento prematuro de pl acenta, r estricción del  

crecimiento intrauterino y parto prematuro.29, 30  

Se d ebe controlar l a presión ar terial antes del  embarazo, s uspender e l 

uso de tabaco y alcohol porque ambos exacerban la hipertensión, y limitar 

el consumo de sal a 2 gramos.29 

El obj etivo de l a v igilancia es trecha y  de l t ratamiento es  di sminuir l as 

complicaciones maternas y mejorar el pronóstico fetal. Hay que establecer 

un plan de visitas médicas prenatales cada dos semanas en los primeros 

6 meses y después cada semana. 21 
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La v aloración m édica debe c omplementarse c on bi ometría h emática, 

ácido úr ico, quí mica s anguínea y  v aloración s onográfica del  f eto y  l a 

placenta, sobre todo en l as pac ientes con alto riesgo de complicaciones 

(obesidad,  datos de preeclampsia previa). 21 

En el caso de hi pertensión leve (140/90 mmHg sin repercusión orgánica) 

detectada en l as primeras s emanas de  ges tación, puede evaluarse e l 

retiro de ant ihipertensivos, l os que s e ag regarán s i s e s obrepasan l as 

cifras de 150/95 mmHg.21 

3.5.1.2  Hipertensión gestacional 

Es l a elevación de l a pr esión arterial du rante l a s egunda m itad del  

embarazo o en l as p rimeras 24 hor as po sparto. P uede s er u n es tado 

previo al desarrollo de Preeclampsia.  

No se le ha vinculado con resultados adversos para el embarazo a largo 

plazo.27, 28, 31 

3.5.1.3 Preeclampsia 

La preeclampsia o t oxemia del embarazo es  l a elevación de la pr esión 

arterial después de 20 semanas de embarazo acompañada de proteinuria 

(300mg o más en 24  horas), cefalea, edema general y aumento de pes o 

repentino, al teraciones v isuales (diplopía, es cotoma, v isión bor rosa, 

amaurosis) y do lor epigástrico. P uede e volucionar a un  es tado de  

eclampsia  (convulsiones).1  

Otros s ignos y  s íntomas no típicos s on: c ambio en l a f recuencia 

respiratoria, náusea, vómito, hematemesis y diarrea. 
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Se le divide en dos categorías:  

1) En la Preeclampsia leve hay una presión arterial de 14 0/90 mmHg 

y proteinuria de 300mg/24hr. 

 

2) En la  Preeclampsia gr ave hay una pr esión ar terial de 

160/110mmHg, pr oteinuria de 5 g/ 24 hr  y  oliguria d e 500m l/24hr. 

Alteraciones v isuales, c efalea o al teraciones d el es tado de  

conciencia. E dema pul monar o c ianosis. D olor epi gástrico, 

concentraciones el evadas de  t ransaminasas, t rombocitopenia 

(plaquetas <100,000/mm3) y restricción del crecimiento fetal.21, 28, 29 

Algunos factores de riesgo de preeclampsia-eclampsia son 

• Embarazo múltiple. 

• Primigestas en edades extremas. 

• Hipertensión crónica. 

• Diabetes mellitus. 

• Obesidad. 

• Nefropatías. 

• Antecedentes familiares de preeclampsia. 

• Preeclampsia en embarazos previos. 21, 31, 32 

La causa específica de la preeclampsia es desconocida, diversos factores 

participan en l a etiopatogenia d e l a enf ermedad, per o l a pl acenta es  e l 

sitio de inicio de la cascada de eventos con repercusión sistémica.  

Para ent ender l o an terior hay  que e xplicar que d urante el  desarrollo 

normal de la placenta, el trofoblasto invade las arteriolas del endometrio y 

las remodela por completo, convirtiéndolas en vasos de gran calibre y de 

baja resistencia al flujo.7 
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Pero en la preeclampsia, la unidad fetoplacentaria se comporta como una 

unidad de bajo flujo sanguíneo y alta resistencia, esto se explica por una 

deficiente migración del trofoblasto, la cual se lleva a cabo en dos etapas, 

la primera comprendida de la semana 12 a  la 16 y  la segunda de la 17 a 

la 20.  E n es ta úl tima et apa de pl acentación, l as ar terias es pirales o 

endometriales no son cubiertas en s u t otalidad por  t rofoblasto, s ituación 

que se traduce en m ayor hiperactividad del músculo l iso vascular, lo que 

afecta l a f unción en dotelial, y  en c onsecuencia el  equi librio en l a 

producción de ec osanoides v asodilatadores y  v asoconstrictores;  e sta 

respuesta es progresiva y generalizada. Además, hay hipersensibilidad a 

los efectos presores de la angiotensina II, que empieza a observarse a las 

18 o 20 semanas de embarazo. 21 

 

La di sminución de  pr ostaglandinas v asodilatadoras y  de  producción d e 

óxido ní trico en l os v asos m aternos um bilicales y el  a umento de 

tromboxano der ivado de las pl aquetas c onsolidan e l desequilibrio de  l a 

función endotelial en la preeclampsia.8, 29  
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La el evación de l as cifras de ác ido úr ico es un f actor de pr edicción de  

aparición y evolución de v asorreactividad y de m uerte perinatal; obedece 

a la disminución de l f iltrado glomerular por vasoespasmo y a una m ayor 

generación por  es trés o xidativo.  Se enc uentra c reatinina s érica 

incrementada y  di sminución d e s u depur ación por r educción del  flujo 

plasmático renal secundario a la vasoconstricción esplácnica. 21 

Además h ay el evación de t ransaminasa ox alacética y p irúvica y 

deshidrogenasa l áctica, oc asionando dañ o m icroangiopático. Tam bién 

hay reducción de l ipoproteínas de al ta densidad e i ncremento de l as de   

baja densidad.21 

La P reeclampsia s e c aracteriza por  v asoespasmo, trombocitopenia, 

hemoconcentración e i squemia en l a placenta, riñones, h ígado y  

cerebro.29 

La isquemia pl acentaria s e debe a l a v asoconstricción de l as ar terias 

espirales, que ocasiona sobreproducción de radicales libres de oxígeno y 

mayor toxicidad de los ácidos grasos.21 

 La aterosis aguda de las ar terias dec iduales es la lesión distintiva de l a 

placenta en la Preeclampsia. Se da por  un r iego deficiente que ocasiona 

oligohidramnios ( poco l íquido am niótico), r estricción de l c recimiento 

intrauterino, desprendimiento prematuro de la placenta, sufrimiento fetal y 

por último óbito (muerte del feto). 29 

Los cambios patológicos en el  hígado son necrosis en zonas periportales 

y hemorragia hepática. En el riñón hay endoteliosis glomerular, dilatación 

de los túbulos proximales y necrosis del asa de Henle. En la placenta hay 

un i ncremento del  d iámetro de l as ar terias es pirales, i nfarto, n ecrosis y  

calcificaciones. Y en el corazón hay hemorragias subendocárdicas.21 
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También p uede oc urrir una s erie de c omplicaciones que i ncrementan l a 

mortalidad y m orbilidad m aterna as í c omo l a mortalidad per inatal, c omo 

son: hem orragia c erebral, edem a agud o p ulmonar, insuficiencia r enal 

aguda, síndrome de i nsuficiencia r espiratoria del  adulto y s índrome 

HELLP ( hemolysis, elevated liver enz ymes, and l ow pl atelets) que s e 

caracteriza por  hem ólisis, enz imas hepát icas el evadas y  c uenta de  

plaquetas baja.21, 32 

3.5.1.3.1 Prevención de la Preeclampsia 

El m étodo para pr evenir l a pr eeclampsia s e bas a en l a i nhibición de l a 

síntesis de prostaglandina con dosis bajas de ácido acetilsalicílico (60-80 

mg/d) a par tir de l a semana 14 de gestación. Este inhibirá la producción 

de tromboxano A 2 p laquetario para s uprimir la agr egación plaquetaria, 

aminorar la formación de t rombos y  ev itar el  daño c elular endo telial, as í 

mismo afectaría mínimamente l a pr oducción de  pr ostaciclina por e l 

endotelio.21, 32 

 

Por ot ro l ado t enemos que  l a ingestión d e c alcio s e r elaciona c on la 

disminución de l a preeclampsia por la disminución de la sensibilidad a l a 

Angiotensina II. La dosis recomendada es de 1 a 2 gramos al día.21 

Pero el tratamiento definitivo para la Preeclampsia es el parto. 

3.5.1.4 Hipertensión crónica con Preeclampsia 

Presencia de P reeclampsia en pac ientes c on hi pertensión c rónica 

diagnosticada antes de 20 semanas de embarazo.27, 28, 30 
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3.5.2 Tratamiento de los trastornos hipertensivos en el 
embarazo 

 El t ratamiento ant ihipertensivo es tá i ndicado c uando hay  ev idencia de 

que la h ipertensión puede aumentar la morbilidad materna y  t iene como 

objetivo m ejorar el  p ronóstico perinatal a t ravés de l a pr olongación de l 

embarazo.21 

El t ratamiento par a l as pac ientes c on hi pertensión l eve d urante el  

embarazo c onsiste e n una es trecha v igilancia d e l a pr esión arterial, 

proteinuria, peso y progresión de los síntomas.  

La limitación de la actividad física es el único medio con valor demostrado 

para reducir la presión arterial y permitir la continuidad del embarazo.  

Cuando s e obs ervan signos de hipertensión gr ave la paciente d ebe s er 

hospitalizada.8  

La f armacoterapia antihipertensiva es  un  aspecto central del  t ratamiento 

del embarazo con hipertensión crónica de alto riesgo.29 

La h ipertensión as ociada a la eclampsia suele c ontrolarse b ien c uando 

cesan l as convulsiones. E l descenso rápido de la p resión ar terial puede 

provocar hipoperfusión uterina, por  lo que el t ratamiento ant ihipertensivo 

específico s ólo s e i nicia c uando l a pr esión di astólica per manece por  

encima de 110mgHg, una vez controladas las convulsiones.8 

3.5.2.1 Fármacos antihipertensivos utilizados durante el 
embarazo 

Los f ármacos ant ihipertensivos ac túan m ediante cinco m ecanismos: 

disminución del  gas to c ardiaco, r educción de l a r esistencia vascular 

periférica, di sminución central de l a pr esión ar terial, di uresis e i nhibición 

de la producción de angiotensina.29 

 40 



 

 

La selección del fármaco t iene como objetivo reducir el  r iesgo materno y 

tener un margen de seguridad para el feto. 

Los m edicamentos m ás ut ilizados par a el  tratamiento de l a h ipertensión 

en el  em barazo son la metildopa, l abetalol, nifedipina e hi dralazina. Los  

antihipertensivos que no suelen usarse en el embarazo son los diuréticos, 

por su vinculación con una irrigación placentaria reducida y los inhibidores 

de l a enz ima c onvertidora de  angi otensina (ECA), por  s us ef ectos 

teratógenos como m alformaciones f etales, i nsuficiencia r enal, así c omo 

por la hipertensión fetal/neonatal y anuria que producen.15, 27, 28, 34, 35 

La finalidad del tratamiento antihipertensivo en el  embarazo es conservar 

la presión sistólica entre 140 y  150 mmHg y la diastólica ent re 90 y 100 

mmHg. S i l a pr esión permanece por  debaj o de  estos l ímites e n fo rma 

persistente peligra la irrigación placentaria. 15 

3.5.2.1.1 Metildopa 

Es e l antihipertensivo que  más s e ut iliza en e l e mbarazo. Inhibe l a 

transmisión s impática hac ia el  c orazón, r iñones y  s istema v ascular 

periférico. S e abs orbe apr oximadamente 50%  en el  ni vel del t racto 

gastrointestinal y tiene una escasa unión a proteínas (menos de 20%). Se 

convierte en α-metil-noradrenalina en las neuronas centrales adrenérgicas 

y l uego s e m etaboliza en hí gado. S e el imina en f orma i nalterada por  el 

riñón del 20 -55%. La  que  no s e abs orbe, s e e limina i nalterada por  las 

heces. Y no se debe administrar durante l a l actancia ya que  se excreta 

por la leche materna.  

 

 

 

 41 



 

 

 

Algunas reacciones adversas son: 

 
• Somnolencia. 

• Sequedad de boca. 

• Cefalea. 

•  Edema de miembros inferiores por retención de sodio y agua. 

• Fiebre. 

• Anemia hemolítica. 

• Puede disminuir el f lujo de s aliva c ontribuyendo al  d esarrollo d e 

caries, enfermedad periodontal y candidiasis oral.  

Dosis: 250 a 500 mg vía oral cada 6 a 12 horas.35 

3.5.2.1.2 Labetalol 

Es un bloqueante  que actúa inhibiendo simultáneamente y en proporción 

fisiológicamente equilibrada a los receptores: 

•  α: produciendo vasodilatación, di sminución de l a resistencia 

vascular y consiguiente descenso de la presión arterial.  

•  β: protegiendo al corazón  de las respuestas reflejas no deseadas, 

como alteraciones del ritmo o del gasto cardíaco. 

 Se abs orbe r ápidamente por  v ía gastrointestinal y s e une  

aproximadamente 50%  a proteínas plasmáticas.  
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La mayoría de los efectos secundarios son transitorios y suceden durante 

las primeras semanas de tratamiento.  

• Dolor de cabeza. 

• Cansancio. 

• Vértigo. 

• Depresión y letargia. 

• Congestión nasal.  

• Sudoración. 

• Hipotensión postural.  

• Sensación de hor migueo en  

el cuero cabelludo. 

• Temblores en el  c aso de  

embarazo. 

• Retención de orina. 

• Dificultad en la micción.  

• Dolor epigástrico. 

•  Náuseas y vómitos.  

En una crisis hipertensiva administrar Labetalol intravenoso 10 mg cada 5 

a 10 minutos hasta alcanzar una dosis total de 300 mg.15 

3.5.2.1.3 Nifedipina 

Bloquea la entrada del ion calcio a lo largo de los canales lentos, a través 

de l as m embranas c elulares del m úsculo l iso, c ardíaco y  v ascular. A l 

reducir l a c oncentración d e c alcio i ntracelular di lata las ar terias 

coronarias, ar terias y  ar teriolas per iféricas, pued e disminuir la  

contractilidad m iocárdica y  l entificar l a c onducción nodal  

auriculoventricular. Las c oncentraciones d e c alcio s érico per manecen 

inalteradas. E s un pot ente v asodilatador per iférico, pr ovoca un aum ento 

reflejo de la frecuencia cardíaca en respuesta a su acción vasodilatadora. 

Su uni ón a l as pr oteínas es m uy al ta ( 92% a 98% ). El c omienzo de l a 

acción se evidencia a los 20 minutos de su administración oral y el tiempo 

hasta l a concentración m áxima es de 30 a  60 m inutos. Se el imina 80%  

por vía renal como metabolitos y 20% por vía fecal.    
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Las reacciones adversas t ienden a es tar relacionadas con l as dosis. Se 

ha des crito un pos ible ef ecto hi perglucemiante c uando la dosis d iaria 

supera los 60mg.  

• Edema periférico. 

• Mareos.  

• Cefaleas.  

• Náuseas. 

 

• Disnea. 

• Tos. 

• Sibilancias. 

• Taquicardia r efleja p or s u 

efecto hipotensor.  

 

No debe administrarse por vía sublingual, porque puede acompañarse de 

reacciones de hipotensión.32 

Dosis: La nifedipina se administra con dosis oral inicial de 10 a 20 mg que 

puede repetirse cada 30 minutos sin pasar de 120 mg al día.  

3.5.2.1.4 Hidralazina 

Actúa por v asodilatación di recta de l as ar teriolas, c on l a c onsecuente 

reducción de la resistencia periférica.  La unión a proteínas es de 85%. El 

comienzo de la acción luego de la administración oral demora 45 minutos 

y tras la aplicación parenteral, 10 a 20 m inutos. Su acción dura de 3 a 8  

horas. E l metabolismo es  hepático, c on el iminación por l a or ina de un 

pequeño porcentaje inalterado. 
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Algunas reacciones adversas son: 

• Artralgias. 

• Entumecimiento. 

• Hormigueo. 

• Dolor o  de bilidad en manos 

y pies (neuritis periférica). 

• Rash. 

• Fiebre. 

• Dolor de garganta. 

• Edemas periféricos. 

• Linfadenopatías. 

• Diarrea. 

• Taquicardia. 

• Estreñimiento. 

Dosis: 25 a 50 mg v ía oral cada 6 a 8 hor as. Como t ratamiento de una 

crisis hi pertensiva ad ministrar de  5 a 10 m g c ada 15 m in en bol os 

intravenosos. 15 
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3.6 Síndrome de Hipotensión Supina 

La mujer embarazada puede mostrar dos formas de hipotensión: 

 

1) La hipotensión postural suele aparecer durante el primer trimestre de la 

gestación y se produce al levantarse de l a cama por la mañana, pero no 

se vuelve a repetir durante el día.  

 

2) El  síndrome de hipotensión s upina, compresivo o de la cava s e 

produce al final del tercer trimestre cuando la paciente permanece en una 

posición supina por más de 3-7 minutos.9, 36 

 

El ú tero aumentado de  tamaño comprime l a v ena c ava i nferior a ni vel 

abdominal, e sto origina una r educción en el r etorno v enoso al c orazón, 

disminuyendo el gasto cardíaco y la tensión arterial,  provoca los síntomas 

clásicos del s íncope: sudoración, náuseas, vómitos, pal idez y  a menudo 

bradicardia. 

 

Con el fin de ev itar que es to s uceda dur ante el  tratamiento dent al, l a 

cabeza de l a pac iente siempre debe de encontrarse en una posición 

mayor a la de sus pies, en decúbito lateral izquierdo,  debajo de su cadera 

del lado derecho colocar una a lmohada (cuña de Cardiff) para desplazar 

el útero y que no presione la vena cava inferior.9, 12 
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3.7 Eclampsia 

La eclampsia puede ocurrir antes, durante o después del parto. Las crisis 

convulsivas s on c onsecuencia de una des carga s úbita, ex cesiva y  

desordenada de l as neuronas que se di funde a l os núcleos del tálamo y 

tallo cerebral. Las causas específicas se desconocen, pero puede ser que 

participen algunos de los siguientes mecanismos: 

• Alteración de los potenciales de membrana neuronal. 

• Anormalidad en la transición sináptica. 

• Disminución de las neuronas inhibitorias. 

• Aumento de la excitabilidad neuronal. 

• Disminución del umbral eléctrico para actividad epiléptica. 

Las c risis convulsivas gener alizadas pue den s er de tipo convulsivo con 

manifestaciones de t ipo m otor o  de t ipo no c onvulsivo, que  se 

manifiestan por  c ambios e n l a f unción n eurológica, c omo t rastornos 

sensitivos, cognitivos y  em ocionales. Pueden oc urrir dur ante c ualquier 

trastorno médico o neur ológico, c omo e l es trés, p rivación d el s ueño, 

fiebre, ingesta o supresión de alcohol o drogas, hipoglucemia y síncope. 

CLASIFICACIÓN DE LAS CRISIS EPILÉPTICAS 
 

Crisis convulsivas 
generalizadas 

 
Crisis parciales o 

focales 

 
Crisis parciales 

secundarias 
generalizadas 

Tónico-clónicas 
Tónicas 
Clónicas 

De Ausencia 
Mioclónicas 
Acinéticas 

Parciales simples 
Motoras 

Sensitivas 
Autonómicas 

Mixtas 
Parciales complejas 
Con alteración de la 

conciencia 
Con automatismos 
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La f orma m ás f recuente es l a c risis c onvulsiva t ónico-clónica 

generalizada, t iende a aut olimitarse al  c abo de al gunos m inutos y  no  

requiere m anejo es pecífico en el  m omento de s u p resentación. S i s e 

presenta s in que e xista r ecuperación de la c onciencia ent re un a y  ot ra 

crisis es un estado epiléptico. 

En l as c risis par ciales, l as des cargas pr ovienen de un f oco es pecífico 

cerebral, d e t al f orma que  hay  c ontracciones d e a lgún m iembro de l 

cuerpo, o puede haber t rastornos aut onómicos d e l a o lfacción y  la 

conciencia. Y se pueden generalizar en forma secundaria.11 

Durante l as c risis oc urre una d isminución del  o xígeno en l a s angre y  

acumulación de ácido láctico. 

 

Manifestación clínica de la crisis convulsiva tónico-clónica 
generalizada 

 

 

A
ur

a Cefalea severa 

Visión borrosa 

Amaurosis 

Fotofobia 

Irritabilidad 

Dolor en el 
epigastrio 

Naúseas y 
vómito 

Grito debido al 
espasmo del 
diafragma 

Pérdida de la 
consciencia 

Fa
se

 T
ón

ic
a Rígidez 

muscular 
generalizada 
Dilatación de 
las pupilas 
Desviación de 
los ojos 
La respiración 
se detiene 
Cianosis 

Fa
se

 C
ló

ni
ca

 Movimientos 
no coordinados 
de miembros 
superiores e 
inferiores, 
cabeza y 
maxilares. 
Respiración 
ruda 
Incontinencia 
de esfinteres 
rectal y vesical 
1-3 min. los 
movimiemtos 
desaparecen. 
Relajación 
muscular 
Recuperación 
dela 
consciencia 

Fa
se

 P
os

ti
ct

al
 

Cefalea 
Debilidad 
generalizada 
Mialgias 
difusas 
Mareo 
Confusión 
Amnesia 
Depresión o 
sueño 
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Después de una convulsión eclámptica se observan en el feto  bradicardia 

fetal,  desaceleraciones tardías y taquicardia refleja. Estas anormalidades 

suelen resolverse e n el  t ranscurso de 5  a 10  m inutos des pués de  l a 

convulsión.29 

Las complicaciones maternas de la eclampsia son una lesión permanente 

del S istema N ervioso C entral por  l as c onvulsiones de r epetición o una 

hemorragia i ntracraneal, es cotomas, v isión bor rosa, insuficiencia r enal y  

muerte.  L a c ausa e xacta de la ec lampsia s e des conoce, s e atribuye a  

coagulopatía, depósito de fibrina y vasoespasmo.8, 29 

3.7.1 Tratamiento de la paciente eclámptica 

La prevención de la eclampsia es uno de los objetivos del tratamiento con 

sulfato de magnesio (MgSO4) de pacientes preeclámpticas. Y la principal 

terapéutica durante la convulsión eclámptica es el cuidado de apoyo, que 

incluye ev itar lesiones, mantener la oxigenación y minimizar el  r iesgo de 

aspiración. Aunque casi todas las convulsiones desaparecen de manera 

espontánea des pués de 1 o 2  m inutos, algunas m ujeres pueden t ener 

convulsiones repetidas.29 

1) Hay que evitar l esiones c on bar andales l aterales ac ojinados, 

restricciones físicas y abatelenguas. 

2) Mantener la ox igenación materna y  fetal: Oxígeno a  8 a 10 L/ min 

por mascarilla facial con reservorio. 

3) Minimizar la aspiración colocando a la paciente en decúbito lateral, 

aspiración de vómito y secreciones orales, y obtener radiografía de 

tórax tras el cese  de la convulsión para descartar aspiración. 

4) Iniciar tra tamiento c on MgSO4 para pr evenir l a r ecurrencia d e 

convulsiones. 

5) Controlar la hipertensión grave. 

6) Iniciar el proceso de parto. 
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La pr imera pr ioridad es estabilizar a l a madre, el feto responde de modo 

favorable una vez que la madre recibe tratamiento.29 

3.7.1.1 Fármacos anticonvulsivantes utilizados durante el 
embarazo 

La m ayoría de l as c onvulsiones ec lámpticas se r esuelven en 60 -90 

segundos. C uando l a convulsión t ermina, se debe i niciar el  tratamiento 

con MgSO4.   35 

Las c onvulsiones ec lámpticas s e c ontrolan c asi s iempre c on dos is 

adecuadas de MgSO4, que ac túa c omo es tabilizador de l a m embrana y  

vasodilatador, reduciendo la isquemia cerebral. Evita la reaparición de las 

convulsiones al  m ismo t iempo que m antiene un f lujo s anguíneo f etal y  

uterino ad ecuado. Aumento de pr oducción de pr ostaciclina, di sminución 

de l a actividad de l a r enina, atenuación de l a r espuesta v ascular a  

sustancias presoras y disminución de la agregación plaquetaria. 8, 21, 30 

La adm inistración d el f ármaco pued e ser por  v ía i ntravenosa e 

intramuscular, per o es ta úl tima es  m ás dol orosa e  i ncómoda. Debe 

hacerse siempre bajo observación clínica, para identificar la desaparición 

de l os r eflejos ( que s ucede c uando l a c oncentración es  al rededor de  

10mg/dl) o la depresión respiratoria (con valores superiores a 12mg/dl).8 

Se administra con una dosis de carga de 4 a 6 g por vía intravenosa en 20 

minutos, s eguida por  una  i nfusión de  1  g  por  hor a.  La dos is pued e 

ajustarse mediante la valoración clínica constante que incluye los reflejos 

de es tiramiento m uscular, l a f recuencia y es fuerzo r espiratorio y  l a 

diuresis que deberá ser mayor a 30 ml/h.21 
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La i nfusión deber á interrumpirse s i apa recen s ignos y  s íntomas de 

hipermagnesemia, como: 

• Pérdida de  r eflejo pa telar 

o rotuliano. 

• Sensación de calor. 

• Rubor. 

• Diplopía. 

• Somnolencia. 

• Habla farfullante. 

• Parálisis muscular. 

• Disnea.

Se in icia la adm inistración de oxígeno suplementario y  se adm inistra 10 

ml de gluconato cálcico a 10% (1g) mediante inyección intravenosa lenta.  

Esto contrarresta los efectos adversos, ya que se inhibe el magnesio en la 

unión neu romuscular. S i hay  par o r espiratorio, i niciar r eanimación 

cardipulmonar.8 

La di fenilhidantoína se puede  adm inistrar c uando hay  f alla en el  

tratamiento con MgSO4, la dosis recomendada es de 15 a 20 mg/kg como 

dosis de impregnación sin pasar de 50 mg/min. 

El fenobarbital es otra opción, su dosis va de 166 a 33 m g intravenoso o 

intramuscular cada 12 a 8 hor as. Y  por  úl timo tenemos a l a nimodipina, 

pero se vincula con alteraciones de la vasorregulación cerebral.21 

3.7.2 Tratamiento de Convulsiones en el Consultorio Dental 

Por l o general, una p aciente que presenta una c risis convulsiva durante 

su t ratamiento en el  c onsultorio odontológico no pr esenta ot ra c risis, y a 

que e l f enómeno c onvulsivo suele autolimitarse d ebido a q ue l as 

neuronas que des cargaron dur ante el  ev ento qued an e xhaustas por  

varias horas.  
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Si la c risis oc urre en  el  s illón d ental hay  que ev itar que l a pac iente s e 

lesione l a c abeza o l os m iembros, que  s e go lpee c on los apar atos 

dentales o  s ufra una  c aída dur ante l a m isma. H ay que c olocarla en  

decúbito lateral y  voltear l a cabeza en  s entido lateral par a ev itar 

broncoaspiración y  favorecer la v ía aérea permeable. Mantener limpia la 

vía aérea tratando de eliminar si es posible diques de hule, o instrumentos 

dentales que se encuentren en la boca. Retirar la ropa ajustada, y colocar 

un c ojín b ajo s u c abeza. Fi nalmente t ranquilizarla cuando r ecobre l a 

conciencia, y evaluar su traslado al hospital. 

Como medida preventiva hay que citar a la paciente pocas horas después 

de la toma del anticonvulsivo. 
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4. ALGORITMO 

 

Paciente 
Embarazada 

Consciente 

Hipoglucemia 
Leve <70 

mg/100ml 

Colocar a la 
paciente en 

posición decúbito 
lateral izquierda 

Administrar  15 gr 
de carbohidratos 

por vía oral cada 15 
min. 

Valorar la 
activación del 

Servicio Médico 
de Urgencia 

Crisis 
Hiperglúcemica 

Inconsciente 

Síncope 

Diagnósticar 
Causa 

Hipoglucemia 
Grave 

Admisnistrar 
dextrosa al 50% por 
vía IV/0.1-2mg de 
glucagón vía IM 

Hipotensión 
Supina 

Posición 
decúbito lateral 

izquierda 

Dejar que el 
paciente se 

recupere 

Valorar la 
activación del 

Servicio Médico 
de Urgencias 

Convulsiones 

Evitar 
Lesiones 
Físicas 

Retirar la ropa 
ajustada y 

colocar un cojín 
bajo la cabeza 

Valorar la 
circulación 

(C) 

Abrir vía aérea 
(A) 

Valorar la 
permebailidad de la 

vía aérea y la 
respiración 

(B) 
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CONCLUSIONES 

La paciente embarazada no l e da la relevancia necesaria a l a salud oral 

durante es te per iodo, además de que e xisten m itos hacia e l t ratamiento 

odontológico, como que puede causar algún daño a l feto, por  lo que  no  

acude con el  Cirujano D entista a lo largo de  es ta et apa. A sí que e s 

nuestra responsabilidad educar a los pacientes para erradicar esas ideas 

y pr omover l a as istencia des de una edad  m uy t emprana y  en c ualquier 

fase de la vida. 

 

La at ención odont ológica es  como c on c ualquier ot ra per sona, s iempre 

hay que v alorar el  riesgo-beneficio, per o el per iodo ideal es  d urante el  

segundo t rimestre, t eniendo en  c uenta q ue un  t ratamiento d e c arácter 

urgente puede ser proporcionado en cualquier momento de la gestación.  

 

Tenemos que r ealizar un  pl an de t ratamiento dand o pr ioridad 

dependiendo de l as nec esidades que presente, puedan esperar o  

controlarse sin que evolucione a una complicación. 

 

Durante n uestra f ormación c omo O dontólogos  s e deben adquirir l os 

conocimientos s obre l os c ambios en e l per iodo de ges tación par a 

entender c ómo es  que pode mos i ntervenir af ectando el  c urso del  

embarazo y/o provocar un daño si no actuamos de manera adecuada. 

 

Por ot ro l ado, v a e n aum ento el  núm ero de m ujeres que d esarrollan 

diabetes g estacional y /o pr eeclampsia-eclampsia que  s on una c ausa de  

morbilidad y mortalidad materno-fetal, y  debemos saber cómo atender a 

este grupo de pac ientes porque a su vez se incrementa la posibilidad de 

que se suscite una emergencia en el consultorio odontológico. 
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En la elaboración de la historia c línica debemos de t ener cuidado en l os  

signos y  s íntomas que nos  m encione l a pac iente y l os que podamos 

identificar, así como realizar una prueba de glucosa y toma de presión en 

cada cita para poder atenderla sin ningún inconveniente, además esto nos 

servirá c omo aux iliar de di agnóstico de es tas enf ermedades p ara poder  

remitirla a tiempo con su especialista y que reciba tratamiento oportuno. 

 

 

Signos y síntomas identificables en el consultorio odontológico de: 
 

Diabetes Gestacional Preeclampsia-eclampsia 

 

 

• Aumento de peso repentino 

• Hiperglucemia >140mg/dl 

• Polidipsia 

• Polifagia 

• Poliuria 

 

• Alteraciones visuales 

• Cefalea 

• Diarrea 

• Dolor epigástrico 

• Edema general 

• Hematemesis 

• Hipertensión >140/90mm/Hg 

• Náuseas 

• Vómito 

 

 

En caso de que la paciente ya haya sido diagnosticada, debemos de tener 

información s obre l a enf ermedad, s us c ausas,  c omplicaciones y  

tratamiento para no interferir con él,  pudiendo consultar a su especialista 

si lo consideramos necesario. 
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También debemos reconocer los principales signos y síntomas de cada 

emergencia, como son:

• Cefalea 

• Náusea 

• Palidez 

• Sudoración  

• Taquicardia 

•  Visión borrosa  

• Vómito 

Como c onclusión de bemos es tar at entos en l os s ignos v itales, ni vel de  

consciencia, t ono m uscular, c olor de p iel y m ucosas en t odo momento 

durante l a c onsulta y  s aber l os pr ocedimientos que c onlleva c ontrolar 

cada una de es tas s ituaciones par a  es tar pr eparados ant e c ualquier 

escenario y poder mantener estable a la paciente. 
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